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ADP  : adénosine diphosphate 
AMP  : adénosine monophosphate 
ATP   : adénosine triphosphate 
Ca2+  : calcium 
CO2   : dioxyde de carbone 
Cr  : créatine 
H+  : ion hydrogène 
HCO3- : bicarbonate 
HV  : hyperventilation 
K+  : potassium 
Na+   : sodium 
O2   : oxygène 
PaCO2 : pression artérielle partielle en CO2 
PET CO2 : pression partielle en dioxyde de carbone en fin d‘expiration. 
pH   : potentiel d'hydrogène 
Pi  : monophosphate 
RS  : réticulum sarcoplasmique  
SNC  : système nerveux central 
DMOA  : déficit maximal d’oxygène accumulé 






















Les performances sportives ne cessent de s‘améliorer et les records sont toujours régulièrement battus dans de 
nombreuses disciplines comme l‘athlétisme et la natation. En sports collectifs et dans diverses activités dîtes 
de duelles, ce qui étonne actuellement le plus ce n‘est pas autan la vitesse des actions que la capacité des 
joueurs à reproduire des efforts brefs et très intenses avec la même précision et la même vitesse pendant tout 
le match. On ne note en effet presque plus de différences entre les efforts réalisés e ntre la première et la 
deuxième mi-temps d‘un match de foot, le premier quart temps et le dernier d‘un match de basketball ou 
encore les différents sets d‘un match de tennis. L‘évolution des méthodes d‘entrainement, de la récupération, 
de la nutrition du sport et des suppléments alimentaires contribue pour beaucoup à ces changements mais 
d‘autres procédés moins connus pourraient être utilisés.  
 
Dans ce travail de thèse nous nous sommes intéressés aux effets que pouvait avoir une 
hyperventilation brève sur les performances en sprint prolongé. En effet, si différents protocoles de 
potentiation permettent souvent d‘augmenter les performances, ceux-ci sont souvent contraignants et 
difficilement réalisables le jour de la compétition. De la même manière, la thèse de Ziegler (2002) dans 
laquelle il est montré qu‘une hyperventilation pré exercice permet de significativement augmenter les 
performances mesurées lors d‘une épreuve de Wingate, propose un protocole d‘hyperventilation difficilement 
utilisable sur le terrain. En effet, dans son étude Ziegler (2002) propose aux sujets une hyperventilation d‘une 
durée de 15 minutes. Dans notre travail nous nous proposons d‘étudier les effets d‘une hyperventilation d‘une 
durée de 30 secondes. Celle-ci doit permettre une alcalose respiratoire significative autorisant ainsi une plus 
grande sollicitation de la filière anaérobie lactique et donc de meilleures performances. Ici, il s‘agit de vérifier 
si comme dans les études ayant utilisé des supplémentations en ions bicarbonates (Zajac et al., 2009; Siegler et 
al., 2010), une alcalose pré exercice entraine une augmentation significative des performances en sprint 
prolongés.  
  













PARTIE I : 
REVUE DE LA LITTÉRATURE 








1. Fatigue  
 
1.1. Définition  
 
La fatigue musculaire est définie comme : 
L‘incapacité à maintenir le niveau de force voulu ou espéré (Edwards 1981), ou l‘impossibilité de continuer 
de maintenir une intensité d‘exercice donnée (Booth et al., 1991). 
L‘apparition de la fatigue est fortement liée aux modalités de l‘exercice mais aussi aux conditions dans 
lesquelles l‘exercice est réalisé (Sesbou et al., 2006). 
En neurophysiologie, la fatigue musculaire est définie comme une réduction progressive de la capacité de 
génération de force d'un muscle. En pratique, lors d‘un exercice intense, la fatigue s‘installe quasiment dès le 
début de l'exercice et augmente progressivement au point de limiter les capacités de performances. Le muscle 
ne parvient alors plus à effectuer la tâche demandée (Gandevia, 2001; Williams, 1997). En termes de 
performance musculaire, la fatigue correspond donc à l'incapacité à maintenir une force et/ou une vitesse 
donnée durant des contractions soutenues ou répétées (Edwards, 1983). Cette incapacité dépend de facteurs 
centraux et périphériques.  
 
1.2. La perception  de la fatigue  
Il est bien reconnu qu‘une contraction volontaire et maximale est difficile à maintenir.  
La force décline significativement, en parallèle avec l‘apparition d‘une douleur musculaire. Ceci est inévitable 
même avec des conditions de contrôle visuel de la performance et d‘encouragements (Sesbou et al., 2006). 
 
La contraction épuisante par stimulation électrique d‘une fibre musculaire suivie d‘un bref tétanos entraine 
deux changements notables : une perte de force maximale et un ralentissement de la réponse contractile plus 
marquée encore pendant la phase de relaxation (Fig. 1)  (Cady 1989).  
 
 









Figure 1 : Effet d‘une brève stimulation tétanique à 50 Hz après une contraction fatiguante de 45 secondes 
(d‘après Cady, 1989). 
 
La contraction musculaire est la résultante d’une série de phénomènes cellulaires et physiologiques allant de la 
motivation jusqu‘à la formation des ponts actine– myosine qui produisent la force. Toute défaillance en un 
point quelconque de cette chaîne pourrait entraîner une d iminution de la force de contraction musculaire. 
 
1.3. Les facteurs centraux  
 
Un exercice de sprint d'intensité maximale nécessite des niveaux extrêmement élevés d'activation des 




La fatigue centrale a été définie pour la première fois en 1983 comme une baisse des taux de décharge des 
unités motrices (Bigland-Ritchie, 1983), puis comme une perte de la force par l'activation inadéquate des 
motoneurones (Taylor et al., 2000), et une augmentation de la contraction superposée (Gandevia, 2001), et 








enfin comme la réduction de la contraction maximale volontaire qui n’est pas associée à la même réduction de 
force maximale obtenue par stimulation (Astrand, 2003). 
Toutes ces perturbations neurologiques vont conduire à une diminution de la capacité à générer de la force et 
de la puissance (Millet et al., 2004). Cette fatigue est donc due à des altérations au niveau du système nerveux 
central qui impliquent une activation sous-optimale du muscle (Jones et Bigland-Ritchie, 1986 ; Millet et al., 
2004).  
 
1.3.2. Physiologie de la fatigue centrale 
 
Les facteurs centraux contribuant à la fatigue sont des facteurs extra musculaires qui concernent le système 
nerveux central (SNC) et le contrôle de la contraction volontaire. Les changements opérés au sein du SNC se 
trouvent dans les sites les plus élevés : motoneurones, circuits segmentaires et supra-spinaux. Liée à des 
altérations au niveau du système nerveux central et des voies nerveuses, la fatigue centrale est donc due à une 
diminution de la sollicitation nerveuse, qui conduit à une activation sous-optimale du muscle (Jones et 
Bigland-Ritchie, 1986 ; Gandevia et al., 2001). Ainsi, la diminution de la force due à la fatigue centrale est 
causée par des changements au niveau des voies motrices au niveau cortical et sous-cortical. Ces 
modifications se trouvent également à des niveaux plus périphériques particulièrement au niveau des 
motoneurones, de la jonction neuromusculaire, des fibres musculaires et de leurs membranes (Taylor et al., 
2006). La fatigue centrale est également influencée par  la contribution potentielle des facteurs psychologiques 
tels que la motivation et la perception de l'effort dans le processus de régulation de l'exercice (Davis et Bailey, 
1997). 
Fonctionnellement, la fatigue centrale est caractérisée par la baisse de la vitesse de conduction des influx 
nerveux, l‘incapacité à conduire un potentiel d'action de manière répétée au niveau de la partie pré-synaptique 
de la jonction neuromusculaire, et  l‘altération de l'excitabilité du motoneurone (Green, 1990 ; Fuglevand et 
al., 1993; Millet et al., 2004). 
Il existe donc des contributeurs à la perte de la force musculaire au niveau spinal et supraspinal durant une 
contraction maximale continue, intermittente, ou bien superposé de contractions submaximales (Taylor et al., 
2008). 








La problématique essentielle est l‘identification d‘une performance idéale du système neuromusculaire dans la 
production de force maximale durant la fatigue. Pourtant, la dissociation entre l‘effort perçu et l‘efficacité 
musculaire durant une contraction faible et suspendue, suggère qu‘il existe des processus centraux qui limitent 
effectivement la performance  (Taylor et al., 2008).  
Selon Filaire (1999), une contrainte psychologique et/ou physique intense peut induire à tout moment une 
activation des systèmes centraux surtout dopaminergiques, noradrénergiques et sérotoninergiques, localisés au 
niveau du tronc cérébral.  
Ces systèmes jouent un rôle primordial dans la régulation du comportement global et contribuent à 
l‘élaboration d‘une réponse adaptée du système nerveux central face à une stimulation extérieure.  
Chaouloff (2000) a mis en évidence qu‘un entraînement intense de plusieurs semaines entraine une élévation 
du taux de sérotonine cérébrale. La sérotonine joue un rôle sur le sommeil, l‘appétit, et un déséquilibre de sa 
concentration peut causer des états dépressifs ou anxieux : une baisse de la concentration de sérotonine 
cérébrale induit un état dépressif alors que son augmentation participe à la génération de l‘anxiété, surtout 
généralisée (Guézennec, 2004). 
 
1.3.3. Système de défense 
 
Le SNC agit donc comme un «gouverneur central» qui règle la performance physique (Noakes 2007). Selon 
cette théorie, le cerveau, après intégration de toutes les informations afférentes sensorielles, pour se protéger 
de toute menace d'hypoxie ou d‘ischémie, réduit l'activation neuronale efférente via le cortex moteur et limite 
le nombre de fibres musculaires qui peuvent être recrutées (Hampson et al., 2001).  
La fatigue est donc un mécanisme de protection pour protéger l‘organisme contre une défaillance de 
l‘organisme causée par une perturbation brutale de l'homéostasie (St Clair Gibson et Noakes 2004). 
 
Ament et Verkerk  (2009) ont présenté des possibles facteurs associés à la fatigue centrale : 
1. La conduction du potentiel d‘action au niveau des axones peut être bloquée aux niveaux des ramifications, 
conduisant à une perte de l'activation des fibres musculaires. L'importance relative de ce facteur est inconnue. 
2. La transmission nerveuse motrice pourrait être influencée par les effets réflexes des muscles afférents. 








Ainsi, les effets de la fatigue centrale pourrait, dans certains cas, être compensés par des mécanorécepteurs 
réflexes (types A et 11 des fuseaux neuromusculaire : type IB des organes tendineux de Golgi) 
3. La stimulation des nerfs de type III et IV (chimio-et nocicepteurs afférents) pourrait causer une diminution 
des taux des neurones motrices et une inhibition des afférences du cortex moteur. 
4. L'excitabilité des cellules au sein du cortex moteur cérébrale  pourrait changer au cours des tâches motrices, 
comme suggéré par des mesures avec stimulation magnétique trans-crânienne. 
5. L‘effet synaptique de neurones sérotoninergiques pourrait augmenter, ce qui entraîne un sentiment de 
fatigue.  Cela peut se produire à la suite du flux accru de la sérotonine dans le cerveau.  
6. La libération de cytokines par l'exercice induit des sensations de fatigue (IL-6) et un comportement maladif 
chez les animaux (IL-1).  
 
1.4.  Les facteurs périphériques  
 
Les facteurs périphériques sont intrinsèques au muscle et affectent la capacité des fibres motrices à produire 
de la force. Ils se caractérisent par des perturbations métaboliques, des troubles de couplage « excitation-
contraction » et des défaillances de la transmission neuromusculaire (Allen et al., 2008).  
La fatigue périphérique se définit par des changements métaboliques et physiologiques dans le muscle qui 
conduisent à une défaillance du système (Sahlin et al., 1998; Wilmore et Costill 1999). L‘épuisement des 
systèmes de production d'énergie, l'accumulation des sous-produits métaboliques, l'insuffisance de la 
transmission des impulsions nerveuses vers les muscles, et la défaillance du couplage « excitation-
contraction » ont été cités comme les principales causes de fatigue périphériques (Allen et al., 2008).  
 
1.4.1. Fatigue périphérique lors d’un sprint  
 
Les exercices de sprint requièrent un haut débit de fourniture d‘ATP ainsi qu‘un niveau très élevé de son 
hydrolyse pour fournir l‘énergie aux deux processus : contractile et non-contractile (pompe Na+ / K+, pompe à 
Ca2+). Un flux  important d‘énergie est nécessaire pour alimenter  un exercice de type maximal comme le 








sprint. Ce type d‘effort conduit à un déclin rapide de la force et/ou de la vitesse. Par conséquent, des produits 
du métabolisme anaérobie participent au déclin de la fonction contractile (Westerblad et al., 2002). Les 
Modifications du couplage excitation-contraction au niveau de l'appareil contractile (la fatigue périphérique) 
secondaires aux limitations d‘approvisionnement énergétique et l'accumulation intramusculaire de certains 
sous-produits métaboliques tels que le lactate, l‘ion hydrogène (H+), le phosphate inorganique (Pi), l‘AMP, 
l‘ADP, et l‘IMP ont été traditionnellement considérées comme les principales causes de la fatigue musculaire 
durant l'exercice à haute intensité (Allen et al., 1995; Green et al., 1997; Sahlin et al., 1998). 
 
1.4.2. Phosphocréatine (PCR) 
 
Lors d‘un exercice de courte durée et de haute intensité, la resynthèse de la majorité de l‘ATP est assurée par 
la dégradation de la phosphocréatine (PCR) et de la dégradation incomplète du glycogène musculaire en acide 
lactique (Spriet et al., 1989; Hargreaves et al., 1998). Après un effort maximal de courte durée,  une baisse des 
réserves de PCR a été signalée (Bogdanis et al., 1995). Après ce type d‘exercice, le rétablissement complet du 
stock de PCR peut prendre 3 à 5 minutes (Tomlin et Wenger 2001). 
 
Disponibilité de la PCR 
 
La disponibilité réduite de la PCR pourrait donc contribuer à cette baisse de production d'énergie anaérobie et 
de la performance physique lors d‘un exercice bref et intense.  
Cette hypothèse est appuyée par des expérimentations qui ont démontré, qu‘après des supplémentations en 
créatine, les athlètes ont amélioré leurs performances du fait d‘une augmentation de leur stock de PCR initial 
(Balsom et al., 1995; Van Leemputte et al., 1999; Mujika et al., 2000). 
 D‘un point de vue énergétique, ces résultats suggèrent que le maintien d'une puissance élevée est fortement 
corrélé avec la diminution de la disponibilité en PCR (Hultman et al., 1996). 
 
Mécanismes d’influence de la PCR sur la fatigue et la performance  
 
La dégradation de la PCR conduit à une augmentation des concentrations de Pi dans la cellule musculaire 
(Sahlin et al., 1998). Plusieurs études ont récemment associé l'augmentation du niveau de Pi avec l‘altération 








de la fonction musculaire, en faisant une des principales causes de la fatigue musculaire (Westerblad et al., 
2002). Par conséquent, il est possible que la corrélation observée entre la puissance et la PCR pendant 
l'exercice et la récupération soit liée à l‘augmentation de la concentration de Pi et non au seul déficit 
énergétique (Sahlin et al., 1998). Le rôle de l'accumulation du Pi en tant que contributeur à la fatigue 
musculaire chez l‘athlète, développé ci-dessus, n'est pourtant pas complètement élucidé. L'augmentation 
intramusculaire des stocks de PCR après une période de supplémentation en créatine est susceptible de causer 
une libération plus importante du Pi et donc un début avancé de la fatigue musculaire (Sahlin et al., 1998).  
 
L’effet de la diminution du PCR  
 
Au cours de l'exercice de forte intensité où la production rapide de l'ATP est nécessaire, la phosphocréatine 
(PCR) est le principal fournisseur d'énergie. Cependant, cette énergie fournie par le métabolisme de la PCR est 
limitée dans le temps et son débit diminue très rapidement. Cette limitation cause un épuisement en ATP et 
empêche la contraction de fibres supplémentaires lors d‘un exercice de forte intensité suite à la déplétion en 
énergie (Sahlin et al., 1998).  
Le glycogène devient alors la principale source d'énergie qui rend la contraction musculaire réalisable et 
participe ainsi au bon déroulement de l‘exercice.  
 
Supplémentation en créatine (Cr) 
 
Afin de déterminer si la supplémentation en créatine pourrait améliorer la force musculaire des chercheurs ont 
étudié, la performance chez des nageurs avec palmes juniors compétiteurs et très entraînés, et la capacité 
anaérobique des muscles périphériques (Juhász et al., 2009). Les résultats de cette étude, similaires a d‘autre 
études menées chez des athlètes plus âgés (Brose et al., 2003, Gotshalk et al., 2002, Chursch et al., 2001), 
indiquent que la supplémentation en Cr pendant 5 jours augmente la puissance dynamique, intensifie le 
métabolisme anaérobie au niveau des muscles des membres inférieurs, et par conséquent améliore la 
performance en nage chez ces athlètes. Bazzucchi et al., (2009) concluent que la supplémentation en Cr 
améliore la fonction neuromusculaire au niveau des muscles fléchisseur du coude durant des contractions 
volontaires ou induites électriquement.  








Mero et al. (2004) rapportent que la supplémentation combinée de la PCR et du bicarbonate de sodium 
améliore la performance en 100m nage- libre chez des nageurs adultes.  
Dawson et al. ( 2002) évaluent les effets de la supplémentation prolongée en Cr sur la performance en natation 
(sprint nage libre) et sur le ―swim bench‖. Le  ―swim bench‖ est  composé de deux poulies  de résistance  
montés sur un banc d'acier. Les nageurs placent leurs mains dans les anneaux attachées aux cordes de poulie et 
essayent de simuler l'action des bras lors du crawl. Ils concluent que la supplémentation en Cr pendant quatre 
semaines n‘a pas de conséquence significative sur la nage libre en piscine, mais améliore les résultats de 
l‘exercice sur ― swim bench‖ pendant 30s.  
Rawson et al. (2011) ont validé l‘efficacité de la supplémentation de faibles doses de créatine sur 
l‘amélioration de la résistance à la fatigue. Les doses de Cr fournies étaient 0.03g/kg/j, approximativement 
2.3g/j, dose efficace la plus faible reportée. Ce protocole tient compte de l‘indice de masse corporelle, sachant 
que 95% de la créatine est stockée dans le muscle squelettique (Walker, 1979). Tout en prolongeant la période 
de supplémentation jusqu‘à 5 jours, la résistance à la fatigue a progressé avec des doses de Cr relativement 
inférieures. En plus, la masse corporelle n‘a pas augmentée durant cette étude, conclusion particulièrement 
intéressante pour les athlètes de haut niveau.  
Récemment, et Selon Hall et al. (2013), le dosage efficace de supplémentation en créatine comprend le 
chargement avec 0,3 g /Kg  de 5 à 7 jours, suivit d‘un maintien de dose de 0,03 g/Kg/j de 4 à 6 sem. La 
créatine monohydrate est la plus étudiée,  d‘autres formes telles que la créatine ester éthylique n‘ont pas 
montré des avantages supplémentaires.  





Disponibilité du glycogène 
 
L‘étude de Fritzsche et Rico-Sanz (1999) a démontré qu‘il y avait une forte corrélation entre l‘utilisation du 
glycogène musculaire et les stocks de glycogène musculaire mesurés au repos.  
Des conclusions similaires sont publiées par d‘autres chercheurs (Leatt et Jacobs, 1989; Bangsbo et al., 1992; 
Balsom et al., 1999; Nicholas et al., 1999) qui ont mesuré les concentrations de glycogène musculaire. En 








outre, plusieurs études ont montré une corrélation positive entre l'ingestion de glucides et la performance 
(Nicolas et al., 1995; Gallois et al., 2002). 
 
Mécanismes d’influence sur la fatigue  
 
Bien que les mécanismes liés à cette dernière hypothèse ne soient pas clairement expliqués, ces résultats 
démontrent toutefois que de faibles niveaux de glycogène musculaire peuvent être liés à la fatigue pendant un 
exercice de sprint. Cependant, après l‘épuisement, un pourcentage élevé de fibres individuelles était 
partiellement ou complètement remplie en glycogène (Krustrup et al., 2003). En effet, en tenant compte des 
recherches menées au cours des 20 dernières années, il devient évident que la diminution en 
approvisionnement glycogénique  est l‘un des facteurs majeurs, mais pas exclusif, causant la réduction de la 
force (Sahlin et al., 1998). 
 
Métabolisme du glucose 
 
La glycolyse reste la source d‘énergie la plus importante lors des activités physiques qui exigent un effort 
maximal comme le sprint. 
Pendant ce processus énergétique, le glucose 6-phosphate se transforme en  fructose 6-phosphate. 
La molécule de fructose 6-phosphate gagne un phosphate supplémentaire et se transforme en fructose 1,6 -
diphosphate sous contrôle de la  phosphofructokinase. Le niveau d'activité de cette enzyme limite le taux de la 
glycolyse pendant un exercice d‘intensité  maximale. 
Le Fructose 1,6 -diphosphate est ensuite divisé en deux molécules phosphorylées avec trois chaînes de 
carbone, ces derniers se décomposent en pyruvate lors de cinq réactions successives.  
Les réactions Glycolytiques lient deux paires d'atomes d'hydrogène à partir du substrat du glucose et passent 
leurs électrons à NAD+ pour former le NADH.  
Pendant l‘exercice maximal lorsque la demande d‘énergie dépasse les capacités oxydative, la chaîne 
respiratoire ne peut éliminer l'hydrogène qui se joint à la NADH. La production d'énergie dépend de la 
disponibilité de le NAD pour oxyder 3-phosphoglyceraldehyde sinon le taux rapide de la glycolyse est inhibé. 
NAD+ se bloque quand l‘excès d‘ions hydrogènes se combine temporairement avec le pyruvate pour former le 
lactate (Robergs et al., 1997; Spriet et al., 2006; Westerblad et al., 2009).   








1.4.4. Phosphate inorganique (Pi)  
 
Mécanismes d’influence sur la fatigue  
L‘augmentation du phosphate inorganique est secondaire à une dégradation accrue de la PCR. Comme 
mentionné ci-dessus, le Pi est également considéré comme une cause majeure de la fatigue. En effet, le Pi a 
des effets inhibiteurs sur les ponts d‘accrochages (ponts acto-myosine). En plus, elle représente la principale 
source de la diminution de la production de la force observée (McLester 1997; Westerblad et al., 1998; 
Stephenson et al., 1998). 
En fait, une concentration accrue de Pi, qui survient avec la fatigue, peut conduire à une réduction du nombre 
des ponts d‘actine  liés à la myosine et donc à une diminution de la production de force (McLestera 1990). Il a 
été également démontré qu‘une augmentation de la concentration du Pi cause une diminution de la libération 
du Ca2+ du Réticulum Sarcoplasmique (RS) (Posterino et al., 1998). 
Cela peut se produire à travers la formation d'un complexe P i-Ca2+ dans le RS (Gordonet al., 2000). Ce 
complexe Pi-Ca2+ pourrait diminuer la quantité de Ca2+ disponible qui pourrait être libérée du RS (McLester. 
1997; Posterino et al., 1998; Gordonet al., 2000). 
L‘augmentation du Pi intracellulaire serait ainsi directement corrélée à la fatigue au niveau des muscles en 
contraction. De plus, cette modification réduit la force au niveau des fibres musculaires isolées en activité 
maximale (Debold et al., 2004; Debold et al., 2006; Duke et al., 2001).  
Récemment, Allen et al. (2011) ont étudié les différents mécanismes impliqués dans la fatigue au niveau du 
muscle tibial antérieur de souries anesthésiées. Dans ce model expérimental in vivo, la chute de la puissance et 
de la force s‘est produite initialement et principalement au niveau des fibres musculaires rapides de type -IIb, 
très sensibles à la fatigue.  
Ces résultats montrent que le déclin de la force est accompagné d'une augmentation des concentrations de Pi 
et d‘une réduction des concentrations de Ca2+ dans le RS.  Nous suggérons que les deux changements 




Bien que beaucoup de recherches considèrent que les ions lactate et phosphate sont les principales causes de la 
fatigue (Posterino et al., 2001),  la majorité des résultats récents considèrent l'augmentation de l‘acidité, 








comme la source majeure de la fatigue au niveau des muscles squelettiques (Chase et al., 1988 ; Allen et al., 
1995; Westerblad et al., 2002). 
 
1.4.5.  Le pH 
 
De nombreuses études aussi bien sur des animaux que sur des humains ont démontré que l‘exercice de haute 
intensité augmente l'acidité musculaire (Hermansen, 1979; Sahlin et al., 1978; Juel & Pilegaard, 1998; 
Thompson et al., 1992). Les expériences sur les humains ont montré que, lors du développement de la fatigue, 
il existe une importante corrélation entre la baisse du pH et la chute de la force (Giannesini et al., 2003).  
 
Mécanismes influençant la fatigue  
 
Selon Bruton et al. (1998) une réduction du pH est considérée comme un facteur important contribuant à la 
fatigue musculaire pour trois raisons principales. 
Tout d'abord, un pH faible inhibe l'activité des enzymes telles que la phosphofructokinase (PFK) (Hermansen 
1981), qui joue un rôle significatif dans le maintien de l'approvisionnement anaérobique d‘énergie.  
Deuxièmement, des études ayant utilisées des fibres musculaires isolées ont clairement montré que de faibles 
valeurs de pH avaient un effet inhibiteur sur la performance musculaire, réduisant la production à la fois de la 
force et de la vitesse de raccourcissement des fibres (Metzger et al., 1987; Westerblad et al., 1993). De 
nombreuses expériences ont montré que l'acidité musculaire a des effets majeurs sur la régulation de 
nombreux mécanismes métaboliques (Spriet et al., 1987; Sutton et al., 1981), la membrane des systèmes de 
transport (Juel, 1998; Juel et al., 1994; Davies 1990; Inesi et all, 1983), le couplage « excitation-contraction » 
(Donaldson et al., 1978; Fabatio et al., 1978), et la circulation sanguine (Aalkjaer et al., 1997).  
Enfin, une diminution de la vitesse de conduction du potentiel d'action le long de la fibre musculaire a été 
associée à des niveaux réduits de pH intracellulaire (Brody et al., 1991). En effet, l'accumulation des ions H+ 
dans le muscle baisse le pH et peut réduire la force musculaire par la diminution du Ca2+ libéré par le RS, la 
baisse de la sensibilité de la troponine C au Ca2+ et les interférences avec les cycles des ponts d‘accrochage.  
Cependant, d‘autres recherches ont montré que la diminution de la performance musculaire durant un exercice 
intense ne se produit pas toujours en parallèle avec un abaissement du pH (Bangsbo, 1992; Bangsbo et al., 
1993; Bangsbo et al., 1996; Degroot et al., 1993 ; Rico-Sanz, 2003). 








Le pH et la sensibilité de la troponine C  
 
La diminution du pH cause une perturbation de l‘affinité entre les ions Ca2+ et la troponine C. Cette 
perturbation constitue un des facteurs conduisant à la fatigue musculaire. Cette théorie a été confirmée par des 
études faites sur  des fibres musculaires  animales. (Gollnick et al., 1991; Allen et al., 1995; Vert 1997; 
Williams et al., 1998; Danieli-Beto et al., 2000;. Hill et al., 2001; Matsunaga et al., 2002; Li et al., 2002). En 
fait, lors de l'activation du muscle squelettique, le Ca2+ libéré du RS s‘attache à la troponine C qui va se 
relâcher pour permettre à la tropomyosine d‘exposer les sites actifs de l‘actine à la tête de la myosine pour 
permettre la formation des ponts d‘accrochage (DeGroot el al., 1993). La quantité de Ca2+ qui est délivrée à 
partir du réticulum sarcoplasmique va déterminer  la force produite par la fibre musculaire. Une libération 
réduite de Ca2+ a été associée à la réduction de la force de contraction (Westerblad et al., 1998,Allen et al., 
1995). Quand la concentration de Ca2+ augmente, la quantité de troponine C qui lui est liée s‘élève elle aussi 
et conduit à la formation d‘un plus grand nombre de ponts d‘accrochage. Ce mécanisme va permettre un 
accroissement de la force (Chin et al., 1998). Cependant, la diminution de la quantité de Ca2+ dans le cytosol 
va atténuer la liaison du Ca2+ à la troponine C (Vøllestad, 1997). Ceci va conduire à une diminution du 
nombre de ponts formés entre l'actine et la myosine et systématiquement à une baisse de la force.  
 Chin et al. (1998) ont montré que, en condition de fatigue, plus de Ca2+ serait nécessaire pour produire des 
forces équivalentes à celles générées dans une situation de « non fatigue ». L‘explication de ce mécanisme 
n'est pas connue, mais il semble qu‘un pH faible (≈ 6.8) peut provoquer une diminution de l‘affinité entre le 
Ca2+ et la troponine en raison de la concurrence entre H+ et Ca2+ (Ball et al., 1994 ; Scott et al., 2001). 
 
Le pH et l’échange ionique  
 
Les échanges ioniques à travers les tubules transverses pourraient être affectés par des valeurs faibles du pH et 
la dépolarisation transmembranaire après stimulation répétées du muscle squelettique. Par conséquent, la 
libération du Ca2+ du RS pourrait diminuer, ce qui contribuerait à la fatigue (figure 3).  
 
Balog et al. (2001) ont examiné les effets de la dépolarisation membrana ire et du faible niveau du pH sur le 
mouvement des charges ioniques à travers les tubules transverses. Le pH intracellulaire a été maintenu entre 6,2 
- 7,0 et le potentiel inter membranaire maintenu à 260mV. 








La diminution du pH intracellulaire ne semble pas  réduire la quantité  maximale de charge déplacée à travers les 
tubules alors que la dépolarisation du potentiel membranaire diminue l‘échange maximal des ions.  Ces 
résultats indiquent que la diminution du pH intracellulaire ne diminue pas la libération du Ca2+ du RS. De plus, 
la dépolarisation membranaire également associée à la fatigue musculaire peut être suffisante pour inactiver une 




Figure 3 : relation [Ca2+] et force chez des individus en conditions normales et en conditions de fatigue (Scott 













1.4.6. Excitabilité Musculaire  
 
Potentiel d’action  
 
Au niveau périphérique, une incapacité à générer des potentiels d'action à  fréquence élevée, pour la 
contraction maximale au cours de l'exercice de sprint, pourrait entraîner l'échec d'excitation ou une incapacité 
à transformer complètement le signal des neurones à l'intérieur de la fibre, aboutissant finalement à une 
diminution de la force musculaire (Green, 1997). 
 
Équilibre transmembranaire  
Ce type de fatigue est souvent désigné comme une fatigue à haute fréquence (Fitts, 1994; Allen et al., 1995; 
Green, 1997). L'excitation répétitive du muscle peut provoquer une réduction progressive des gradients 
transmembranaires de Na+ et K+, ce qui peut, au repos, rendre la polarité de la membrane plus négative et 
entrainer une diminution de l'excitabilité des fibres musculaires (Stephenson et al., 1998; Fowles et al., 2002). 
En effet, la fatigue musculaire a souvent été associée à des changements dans les caractéristiques du potentiel 
d'action du sarcolemme (Fitts, 1994). Fowles et al. (2002) suggèrent que, pour un exercice isométrique 
fatiguant, l'activité des pompes Na+/K+ peut contribuer à réduire l'excitabilité du sarcolemme et par la suite 
mener à la fatigue musculaire chez l'homme. Cela voudrait dire que compte tenu du niveau élevé d'activation 
requis pour effectuer un exercice de répétition de sprints, une altération de l'excitabilité du sarcolemme 
pourrait contribuer à la fatigue musculaire observée.  
Cela pourrait entraîner une  réduction de l'excitabilité et de la contractilité du muscle (Clausen et al., 1998). La 
stimulation de la pompe Na+/K+ pompe peut contrebalancer cet effet.  
Le déplacement des ions K+ à travers le sarcolemme pendant l'exercice a aussi des conséquences sur 
l‘environnement interne. L‘augmentation de la conductance des ions K+ pourrait engendrer une réduction du 
potentiel d‘action au niveau du sarcolemme et des tubules-T causant ainsi un transfert plus faible des ions de 
calcium et une diminution de la tension musculaire. Sjogaard et al. (1985) ont observé une perte de 20 mmol 
de potassium lors d‘un exercice maximal d‘extension de genoux.  
Après l‘exercice, ils ont mesuré des concentrations de potassium de 6.0 -6.5 mmoI/L dans la veine fémorale et 
de 5,0 - 5,5 mmol/L et dans l'artère fémorale (valeurs normales au repos 3,6 et 4,8 mmol/L).   








Pendant un exercice d‘intensité croissante jusqu'à épuisement, Busse et Maassen (1989) ont mesuré des 
niveaux de potassium  artériel  de 5,5 - 6,0 mmol/L, après 1 mn de course à une vitesse maximale, 1998 
+Medbo et Sejersted (1994) ont observé les concentrations de potassium excédant 7 mmoI/L dans l'artère 
fémorale. 
Ces études montrent que la libération de potassium est double au niveau des liquides interstitiels musculaires. 

















1.5. Contribution périphérique et centrale à la fatigue  
 
Schillings et al. (2003)  ont évalué les contributions relatives des facteurs centraux et de facteurs périphériques 
sur la fatigue durant une contraction maximale continue. Il a été démontré que, chez un individu sain et 
entrainé les facteurs périphériques jouent un rôle primordial, mais les facteurs centraux ont une influence 
accrue durant une contraction isométrique soutenue. Cette séquence n‘est pas étonnante, puisque durant la 
première phase de la contraction musculaire, la performance est la meilleure, mais requière un apport 
métabolique maximal associé à une occlusion des vaisseaux. Alors que durant la deuxième phase, il semble 
que l‘excitation et la génération du potentiel d‘action des neurones est de plus en plus difficile à maintenir.  
 
Plus récemment, plusieurs études ont analysé la perception de la fatigue et l‘influence des facteurs de 
motivation (Maroca, 2008; Noakes, 2000 ; St ClairGibson et al., 2004; Noakes, 2007;  Marcora, 2007;  Crewe 
et al., 2008; Marcora et al., 2008). 
Marcora et al. (2008) ont illustré cette relation assez complexe par un model simple  dans lequel la décision à 
terminer l‘exercice est prise par le cerveau conscient (figure 4) un modèle proposé précédemment par  St 
Clair-Gibson et Noakes (2004). 
  
 
Figure 4 : Model psychologique et motivationnel développé par Marcora et al. (2008). 








1.6. Influence de la température sur la fatigue  
 
Des températures faibles ralentissent le métabolisme et l‘activité enzymatique intracellulaire, particulièrement 
musculaire et altèrent ainsi la puissance maximale durant les épreuves de haute intensité.  
Par contre des températures élevées limitent l‘exercice à travers un axe central.  
La sécrétion de prolactine par la glande pituitaire augmente avec l‘élévation de la température ; les mêmes 
voies hypothalamo-hypophysaires déclenchent les réactions vasomotrices (Sesbou et al., 2006). 
 
Les sensations de fatigue et l‘épuisement augmentent en parallèle avec la température corporelle, et donc avec 
la concentration plasmatique de prolactine. Cette sensation engendre une réponse psychologique manifestée 
par une diminution de l‘envie et de la motivation pour accomplir l‘exercice, ce qui permet la diminution de la 
chaleur (Jones et al., 2005).  
Au niveau du système nerveux central (SNC), l’hypothalamus est théoriquement le centre majeur 
d’intégration, coordonnant les réponses homéostatiques à l’exercice. Des connections importantes relient ce 
dernier avec le système limbique, responsable principalement de la génération des émotions et le contrôle du 
comportement, et les noyaux gris centraux qui participent à la programmation et au contrôle des mouvements.  
Une inhibition de l‘hypothalamus pourrait donc rendre les mouvements fins et coordonnés plus difficiles à 
accomplir.  
Un exercice intense génère plusieurs signaux sensitifs afférents, tel que l‘hyperventilation, la proprioception 
provenant des articulations, des tendons, et de la peau, et la douleur suite à des tendinites ou des lésions 
cutanées. 
Avec l‘augmentation de la durée et de l‘intensité de l‘épreuve physique les microtraumatismes de la peau, des 
tendons, et des articulations se multiplient. Par conséquent, les signaux afférents s‘intensifient et deviennent 
inhibiteur au niveau du SNC et affectent surtout l‘hypothalamus.  
Drust et al. (2005) ont étudié les effets d'une hyperthermie sur la performance pendant un exercice intermittent 
suivi par des répétitions de sprints. Sept hommes ont accompli 40 minutes d‘exercice intermittent sur 
ergocycle (15 s d‘exercice et 15 s de récupération) puis 5 x 15 s de sprints maximaux dans un environnement 
normal (environ 20 degrés C, contrôle) et chaud (40 degrés C, hyperthermie). La puissance pendant les sprints 
a diminué dans les conditions hyperthermie due à la hausse de la température musculaire. Les valeurs de 








lactate au niveau musculaire ont été inférieures dans les conditions d‘hyperthermie comparée à la situation 
contrôle. (20,1 vs. 24,3 mmol/kg). 
Les performances ne semblent pas être affectées par l'accumulation des produits métaboliques, par contre cette 
étude montre l'influence négative  de la température centrale élevée sur le système nerveux. 
Mitchell et al. (2013) ont étudié les effets des environnements chaud (37°C) et froid (10°C) lors d‘un pédalage  
jusqu‘a épuisement sur le pH, le lactate et la température centrale.  Les conclusions de cette étude montrent 
que la performance lors de l‘exercice à 100% de VO2max peut être influencée par les facteurs métaboliques, 
tandis que les performances pendant les exercices de faibles intensités (80% VO2max) peuvent être affectées 




Lors d‘un exercice de sprint, la fatigue peut se définir comme une incapacité à maintenir une vitesse 
donnée. Cette chute de la performance dépend de facteurs centraux et périphériques.  
La motivation joue un rôle important dans le maintien de la vitesse, atténuant les effets de la fatigue centrale  
sans pour autan la supprimer. En ce qui concerne, la fatigue périphérique il semblerait que la réduction du pH 
soit le facteur le plus influençant. En effet, la baisse significative du pH lors des exercices de sprint peut 
inhiber l'activité de certaines enzymes, diminuant ainsi la libération des ions calciques par le réticulum 
sarcoplasmique, interférant le cycle d‘accrochage d‘actine –myosine et réduisant l‘affinité de la troponine aux 
ions calciques. 
 








2. Equilibre Acido-Basique  
 
2.1. Le pH 
 
Pour les solutions diluées,  les valeurs du pH se situent habituellement entre 1 et 14. Il est important de noter 
que l'échelle de pH est logarithmique et non linéaire. Par exemple, une diminution du pH musculaire de 7,1 à 
6,5 observée durant un exercice intense (Allsop et al., 1990) correspond à une augmentation d'environ cinq 
fois la concentration des ions H+. 
En effet, la valeur de pH du sang artériel au repos  se trouve à environ 7,4 (Cogan et al., 1990), 7,2 (Maclean 
et al., 2000) et 7,1 (Greenhaff et al., 1987). Dans le muscle, elle se trouve à environ 6,9 (Herman et al., 1972). 
Au repos, l'ensemble des compartiments liquidiens de l'organisme est donc légèrement alcalinisé.  
L‘idée d'atteindre une amélioration de la performance par des modifications de l‘équilibre acido-basique date 
du début du 20ème siècle (Denning et al., 1931). 
Avant de détailler les spécificités de cet équilibre acido-basique, il est important de préciser brièvement la 
relation entre [H+] et pH. 
La théorie de Bronsted-Lowry décrit un acide comme toute molécule ou ion qui peut agir comme donneur de 
protons. Inversement, toute molécule ou ion qui peut agir comme accepteur de proton est identifié comme une 
base. Le pH est défini comme le logarithme négatif de la concentration en ions hydrogène. Cette équation a 
été proposée pour fournir une meilleure méthode de calcul et d‘expression de la relation entre pH et H+:  
pH = - log [H+] 
 
Une solution est acide lorsque son pH est inférieur à 7, et basique lorsque celui-ci est supérieur à 7. 
 
2.2. Le lactate 
  
La mesure de la lactatémie est généralement utilisée comme un indice reflétant l‘évolution des paramètres de 
la performance musculaire et de la fatigue, mais également des processus énergétiques et métaboliques 
impliqués au cours d‘exercices intenses.  
 








2.2.1. Transport et métabolisme 
 
La concentration mesurée résulte d'un équilibre entre la diffusion du lactate musculaire vers la circulation et 
son élimination. Elle est dépendante de l‘intensité de l‘exercice - donc de la production énergétique au niveau 
musculaire - et du temps de récupération (Astrand et Rodhal, 1973; Rieu, 1987).  
La capacité maximale de libération du lactate musculaire, sa concentration, et sa diffusion dans le sang ont 
une relation linéaire jusqu'à un seuil limite de concentration de 4 à 5 mmol/L. Au-delà de cette valeur, la 
quantité de lactate déversée dans le sang se stabilise même si la concentration musculaire de lactate continue 
d'augmenter (Jorfeldt, 1978). 
 
2.2.2. Signification physiologique durant l’exercice  
 
La mesure de lactatémie peut témoigner de la contribution de la glycolyse durant l'exercice, mais ne constitue 
pas un bon indice de prédiction de la performance lors de l'exercice intermittent intense. Balsom et al. (1992) 
ont démontré en effet qu‘il  n‘y avait aucune différence significative au niveau de la lactatémie entre trois 
conditions de récupération différentes : Sept athlètes males ont effectué trois protocoles, chacun consistait à 
réaliser 15x40m de sprints. Les périodes de récupération après chaque sprint étaient 120 secondes (R120), 60 
secondes (R60) et 30 secondes (R30) respectivement pour chaque protocole. Les va leurs de la lactatémie en 
postexercice n‘étaient pas différentes entre R120 et R60, mais des concentrations plus élevées ont été 
retrouvées à la fin du protocole R30. A la fin des 6 premiers sprints, il n‘y avait pas de différence significative 
entre les protocoles au niveau des valeurs de lactatémie, mais la performance en sprint était significativement 
différente en fonction de la période de récupération, ce qui suggère que le niveau de lactatémie n‘est pas un 
bon prédicateur de performance en sprint (Baslom et al., 1992). 
La lactatémie à l‘exercice n‘est en effet que le résultante d‘une production et d‘une élimination du lactate 
musculaire (Gladden, 2004). Le lactate sanguin et le lactate musculaire ne peuvent fournir des information 
valables sur la production réelle de lactate et son élimination par voie oxydative durant l‘exercice.  
 








2.2.3. Effets sur le transport du Ca2+   
 
La contribution du lactate dans la fatigue musculaire durant un exercice intense n‘est donc pas clairement 
établie. Les effets de la concentration de lactate élevés sur la libération de Ca2+ du réticulum sarcoplasmique 
(RS) et des ponts de formation ont été étudiés indépendamment des autres changements métaboliques en 
utilisant des fibres musculaires isolées de crapauds, de rats et de lapins (Dutka et al., 2000; Andrews et al., 
1996).  
Dutka et al. (2000) ont étudié les effets de l'accumulation de lactate dans les muscles squelettiques durant une 
activité intense, la libération du Ca2+ caféine-dépendante à partir du réticulum sarcoplasmique, et la libération 
du Ca2+ induite par dépolarisation. 
Les résultats de ces expériences ont montré que des concentrations de lactate de 15 mM n'avaient aucun effet 
détectable sur la libération du Ca2+, alors que 30mM de lactate ne réduit cette réponse que de 10%.  
Ces résultats indiquent que le lactate a seulement un petit effet inhibiteur sur le couplage d'excitation-
contraction, ceci prouve que l'accumulation de  lactate en soi n'est pas un facteur majeur de la fatigue 
musculaire. 
2.3. Alcalose métabolique  
 
Lorsque la capacité du pouvoir tampon de la cellule est dépassée, les ions hydrogène diffusent à l'extérieur 
(McNaughton, 1992). 
La présence d'une alcalose sanguine avant l'exercice a été associée à l'amélioration de la performance humaine 
à travers une variété de modalités (Rasage et al., 2001; Potteiger et al., 1996a; McNaughton et Cedaro, 1991; 
Gao et al., 1988). 
Il a été démontré  que l'ingestion d'un alcalin au repos, comme dans le cas du citrate ou du bicarbonate de 
sodium ,diminue la concentration d‘ions H+ et favorise l‘alcalose sanguine (Linossier et al., 1997; Hausswirth 
et al., 1995; Lambert et al., 1993; Iwaoka et al., 1989; Brien et McKenzie, 1989).  
 








2.3.1. Rôle du Bicarbonate  
 
En augmentant la réserve de bicarbonate, on augmente la capacité tampon qui permettra une neutralisation des  
ions d'hydrogène provenant des muscles pendant les exercices de haute intensité. Par conséquent, plus d'ions 
hydrogène et de lactate peuvent être produit avant que l'acidité dans les cellules musculaires atteignent un 
niveau limite (Faff, 1993; Harrison et Thompson, 2005). 
 
Ingestion du Bicarbonate  
 
Des chercheurs ont démontré que la prise de bicarbonate entraine une augmentation significative, sur le plan 
physique, de la puissance, et sur le plan physiologique, du pH (Rupp et al., 1983; Costill et al., 1984; Hood et 
al., 1988; Jones et al., 1977). 
Le bénéfice d‘une supplémentation en bicarbonate de sodium serait donc de retarder la fatigue pendant un 
effort surtout anaérobique (Cairns, 2006; Hollidge-Horvat et al., 2000; Thomas, 2005). En pratique une 
ingestion d‘alcalins pourrait entrainer des améliorations significatives sur le plan de la performance. Cette  
hypothèse a été vérifiée par plusieurs études (Gao et al., 1988; Goldfinch et al., 1988; McNaughton, 1990; 
McNaughton et Cedero, 1991; Pilegaard et al., 1999; Thomas et al., 2005 ; Lindh et al., 2008 ; Carr et al., 
2011). Même si beaucoup de ces expériences ont justifié les avantages de l‘ingestion du bicarbonate, la 
communauté scientifique n‘est pas unanime. Si certains chercheurs préconisent cette pratique (McNaughton et 
al., 1999; McNaughton et al., 1991; Lindh et al., 2008; Carr et al., 2011) d‘autres pensent que l‘alcalose n‘a 
aucun impact sur la performance (Joyce, 2012; Pierce et al., 1992; Gaitanos et al., 1991). Certains sont mêmes 
convaincus que les effets de cette pratique seraient au contraire néfastes (Chardonneret et al., 1988; Wilkes et 
al., 1983).  
 
Protocoles d’alcalinisation préexercice 
 
Des expériences ont été menées avec différentes doses de bicarbonate de sodium, allant de 100 à 500 mg/kg 
de masse corporelle (Horswill et al., 2004;  McNaughton et al., 1999). 
La littérature scientifique suggère que des doses inférieures à 200 mg entrainent une élévation du bicarbonate 
dans le sang, mais risque de ne pas améliorer la performance anaérobie.  








L‘ingestion de doses supérieures à 300 mg  produit  une augmentation de l‘alcalose tout en améliorant la 
performance anaérobique. Pour cette raison, la plupart des scientifiques préfèrent utiliser cette dose comme 
référence (McNaughton et al., 1999). La relation « dose / performance positive » s‘applique à la fois pour le 
citrate de sodium (McNaughton, 1990) et le bicarbonate de sodium (McNaughton, 1992). Ces deux dernières 
études affirment que la dose minimale de 300 mg/kg est nécessaire pour observer un effet ergogénique de 
l'alcalose sur la performance en cyclisme. Les travaux de Horswill et al. (1988) soutiennent cette théorie en 
démontrant que l‘ingestion de 100 ou 200 mg/kg de bicarbonate de sodium n‘affecte pas significativement la 
performance physique. Une augmentation de la dose de citrate de sodium de 400 et 500 mg/kg a entraîné une 
augmentation significative de la performance (McNaughton, 1990). Il est important aussi de souligner que 
l'augmentation des doses de plus de 400 et 500 mg/kg conduit à l‘apparition des complications gastro-
intestinales chez les sujets, rendant l‘exercice très difficile à accomplir (McNaughton, 1992a).  
Récemment Carr et al. (2011) ont réalisé une méta-analyse sur les effets de l‘ingestion d‘alcalins (bicarbonate 
de sodium, citrate de sodium, et chlorure d‘ammonium) sur la performance et les différentes variables 
physiologiques, comme la concentration de bicarbonate dans le sang, le pH et la lactatémie.  
Les auteurs recommandent l‘ingestion de bicarbonate de sodium a des dose proches de 0.3g/kg/MC (masse 
corporelle) afin d‘obtenir une amélioration de la performance de presque 2% dans les sprints de hauts 
intensité, chez les athlètes hommes et femmes.  
Les effets sur la performance peuvent être amplifiés en augmentant les doses ingérées et en réalisant une 
répétition de plusieurs sprints. Les performances diminuent chez les non-athlètes et lorsque les épreuves 
durent plus que 10 minutes.  
La supplémentation en citrate de sodium n‘est pas recommandée, mais des études supplémentaires sont 
nécessaires afin de déterminer la possibilité d‘une amélioration de la performance, ainsi que la possibilité 
d‘effets secondaires, particulièrement gastro-intestinaux.  
 
2.3.2. Ingestion Aigüe vs. Chronique de Bicarbonate 
 
Plusieurs études ne sont pas parvenue à démontrer une amélioration de la performance en natation après 
ingestion aigue de bicarbonate (Gao et al., 1988 ; Mero et al., 2004 ; Pierce et al., 1992). Cependant, ces 
études ont administré des doses faibles de bicarbonates, inférieures à celles nécessaires pour produire un effet 
physiologique qui affecte la performance, ou bien des exercices de courtes durées ne permettant pas un 








changement intracellulaire important du pH, et donc rendant le bicarbonate inefficace. Récemment, Lindh et 
al. (2008) ont démonté que la supplémentation avec des doses élevées de bicarbonate (300 mg) en aigu peut 
entrainer une amélioration de la performance au 200-m nage libre.  
D‘autres études ont rapporté une amélioration de la performance lors d‘exercices d‘intensité maximale en 
cyclisme après ingestion chronique de bicarbonate (McNaughton et al., 1999; McNaughton and Thompson, 
2001).  
Contrairement à ces études, Joyce et al. (2012)  concluent que l‘ingestion chronique de bicarbonate n‘affecte 
pas la performance en natation (200m) chez des nageurs de haut-niveau.  
McNaughton and Thompson (2001) ont observé une différence de performance entre l‘ingestion aigue et 
chronique de bicarbonate sur l‘épreuve de 60-s de cyclisme à intensité maximale. Pourtant, les concentrations 
sanguines de bicarbonate ou du pH n‘étaient pas prises en considération. Par conséquent, Une corrélation 
entre la méthode d‘administration de bicarbonate et la performance ainsi que les paramètres sanguins (ex. 
alcalose prolongée) ne peut donc pas être établie.  
Les concentrations plasmatiques de bicarbonate et les valeurs du pH mesurées  après 24h d‘ingestion du 
bicarbonate aigue ou chronique, retournaient aux valeurs de pré- ingestion (Joyce, 2012). Ces résultats 
pourraient suggérer que la différence de résultats après ingestion aigue ou chronique rapportés par 
McNaughton and Thompson (2001), n‘est pas l‘unique contributeur à l‘alcalose.  
Comparé au placebo, l‘administration aigue de bicarbonate a été associée à une élévation de la lactatémie 
(Bishop et al., 2004; Lindh et al., 2008; Stephens et al., 2002; Zajac et al., 2009; Zinner et al., 2011). Cette 
variation plasmatique est souvent accompagnée d‘une élévation de la puissance totale, (McNaughton, 1992; 
Requena et al., 2005) et d‘une amélioration de la performance. (Bishop et al., 2004; Lindh et al., 2008; Zajac 
et al., 2009). 
Finalement, l‘administration chronique de bicarbonate a été associée à des troubles gastro- intestinaux (GI) 
moins fréquents, par comparaison aux protocoles aigus. (McNaughton et Thompson, 2001; Requena et al., 












Bicarbonates vs. placebo  
 
Wilkes (1981) a étudié les performances de six coureurs de demi-fond sous l‘effet d‘alcalose (ingestion 
bicarbonates de sodium) et de placebo, afin de déterminer l'effet d'une alcalose métabolique induite sur le 
temps de performance au 800 m. Dans le cas de l‘alcalose, la performance s‘est améliorée et les sujets ont 
couru plus vite (-2,9 s). Suite à l'ingestion du bicarbonate, le pH et les valeurs du [HCO3-] étaient 
significativement plus élevés avant l‘exercice. Après l‘exercice, les valeurs de lactate sanguin et des ions H+ 
étaient plus élevées (Mainwood et al., 1975; Jones et et al., 1977). Costill et al. (1983) ont également étudié 
l'influence du bicarbonate. Leur expérience a été effectuée sur 10 sujets. Ceux-ci devaient exécuter 4 séries de 
1 minute à 125% VO2max sur un ergocycle. Lors de la dernière série, les sujets devaient pédaler jusqu'à 
épuisement. Dans « l‘essai bicarbonate », le temps d'épuisement a été retardé de 42% par rapport à « l'essai 
placebo ». 
D‘autres études ont également montré l'influence positive de la prise de bicarbonates sur la performance 
(Rupp et al., 1983; Sutton et al., 1981; Linossier et al., 1997; Cox & Jenkins 1994; Costill et al., 1984; Jones et 
al., 1977a; Jones et al., 1977b).  
 
Inbar et al., (1981) examinèrent l'effet de l'ingestion du bicarbonate  sur 13 sujets effectuant le test de 
Wingate. Cette expérience a été effectuée  dans deux conditions : une première après ingestion de bicarbonate 
et une seconde en placebo. Dans « l‘essai bicarbonate », une augmentation significative de la puissance 
moyenne a été remarquée, tandis que la puissance maximale n'a pas changée. 
 
L’effet du bicarbonate sur diverses épreuves  
 
L'effet de l'alcalose semble être indépendant du mode d'exercice. En effet, des améliorations ont été 
démontrées en cyclisme (Potteiger et al., 1996), en course à pied (Rasage et al., 2001), en natation (Gao et al., 
1988) et en aviron (McNaughton et Cedaro, 1991).  
Il a été suggéré toutefois que, pour observer un effet ergogénique de l'alcalose, l'exercice doit être de type 
anaérobique (Heigenhauser et Jones ,1991). 
Cependant, les études effectuées par McNaughton et al. (1999) et Potteiger et al. (1996a) ont démontré des 
améliorations dans la performance pendant des exercices en  aérobie d'une durée maximale d'une heure.  








Kurum et al. (2011) ont réalisé une étude en double-aveugle recrutant 7 sujets actifs groupés en 3 séries 
(contrôle, placebo et bicarbonate de sodium). Plusieurs paramètres (vitesse, fatigue, performance et 
anticipation) ont été enregistrés durant des tests de simulation au football. Les résultats de cette étude ont 
souligné l‘amélioration significative de la performance en sprint chez le groupe test comparé au groupe 
placebo, particulièrement entre 36-39 minutes durant un exercice spécifique en football.  
De plus, cet avantage de la supplémentation en bicarbonate de sodium sur la performance a persisté deux jours 
après, sachant qu‘il n‘avait pas d‘effets secondaires, particulièrement gastro- intestinaux, notables.  
Certains auteurs (McNaughton et al., 2008) préconisent  aux entraineurs et aux athlètes de mesurer la réaction 
individuelle à l‘utilisation des tampons tels que le bicarbonate de sodium et le citrate de sodium avant la 
compétition afin d‘améliorer la performance. Cependant la dose optimale de ces tampons pour produire un 
effet ergogénique est de 300 mg. Presque 10% des athlètes ne tolèrent pas ces doses (McNaughton et al., 
2008). 
Finalement, plusieurs activités à haute intensité, de courte et de longue durée, pourraient profiter des effets 
ergogeniques de ces tampons, telle que la nage libre (Lindh et al., 2007; Mero et al., 2004), le judo (Artioli et 
al., 2007), le cyclisme (Siegler et al., 2007; Robergs et al., 2005; Price et al., 2003), les sprints à répétition 
(Matsuura et al., 2007; Bishop et al., 2004), ou encore le hockey (Bishop et Claudius, 2005)… 
 
2.3.3. Controverses  
 
 D'autres investigations n'ont pas trouvé de telles améliorations sur ces durées longues (Potteiger et al., 1996b; 
Kowalchuk et al., 1984.). Des recherches ont également démontré qu‘une ingestion de bicarbonate de sodium 
(McNaughton, 1992b) ou de citrate de sodium (McNaughton et Cedaro, 1992) n‘a aucun effet sur la 
performance lors d‘un exercice d‘une durée de moins de 120 secondes. Cette idée a été également soutenue 
par les travaux de Parry-Billings et MacLaren (1986), qui ont démontré que l‘alcalose n'a pas d‘effet sur les 30 
secondes d‘effort dans les tests de performance de Wingate.  
De nombreuses études plus récentes n‘ont pas démontré une influence majeure de l'ingestion de bicarbonate 
sur la performance (Cairns, 2006; Horvat et  Hollidge, 2000).  
Une étude récente menée par Joyce et al. (2012) a démontré que l‘ingestion aigue et chorique de bicarbonate 
de sodium n‘améliore pas la performance au 200-m nage libre des nageurs males fortement entrainés. Les 
doses de bicarbonates administrées trois fois par jour étaient de 300 mg en aigue et de 100 mg en chronique. Il 








n‘y avait pas de différence significative de la vitesse et du temps entre les deux conditions d‘ingestion 
aigu/chronique et celle du placebo.  
Précédemment, Lindh et al. (2008) ont décrit le même protocole d‘ingestion en aigu reporté par Joyce et al.  
(2012). Cependant, Lindh et al. (2008) ont démontré une amélioration de la performance au 200-m nage libre 
chez les nageurs males entrainés.  
En comparaison, les participants dans l‘étude plus récente avaient des records personnels relativement 
supérieurs à ceux de l‘étude précédente. Ce qui suggère qu‘ils sont mieux entrainés. Une capacité tampon 
supérieure est attribuée aux athlètes plus entrainés, ce qui pourrait expliquer les résultats opposés de ces deux 
études. 
 
2.4.  Acidose respiratoire 
 
Pour clarifier les mécanismes physiologiques, Ehrsam et al. (1982) ont étudié les effets d‘une acidose 
respiratoire sur les paramètres métaboliques des athlètes. Pour cette expérience, des sujets  en bonne condition 
physique ont participé à deux études distinctes.  
Dans la première étude, des sujets ont respiré de l'air ambiant(C). Dans l‘autre, ils ont respiré 5% de CO2 et 
21% O2(acidose respiratoire AR). Les mesures ont été effectuées au repos, pendant l'exercice à 30 et 60% de 
VO2max, et lors de la récupération. Chez le groupe AR la pression partielle (PCO2) était plus élevée et une 
concentration de bicarbonate et pH inférieur à C.  
Une augmentation du lactate plasmatique est inférieur dans la RA que C   à 60% VO2 max les deux sujets 
dans lesquels le lactate n'était pas inférieur à RA ont montré la plus grande augmentation de l'adrénaline. 
L‘exercice de RA était associée à des fréquences cardiaques (P inférieur à 0,05 ), pression artérielle (NS), et la 
ventilation plus élevées. 
Graham et al. (1982) proposaient à leurs sujets d‘inspirer 0, 2, 4, ou 6% de CO2 et 21% d'O2 pendant 30 
minutes. Ils ont été testés à huit reprises, 4 fois à 50% et 4 fois à 65% de VO2max. Au cours de ces tests, La 
PCO2 artérialisée a augmenté, le pH et le lactate ont significativement diminué.  
McLellan et al. (1991) ont étudié l'influence d'une acidose respiratoire sur le lactate sanguin. Il conclut qu‘une 
acidose respiratoire par l'inspiration de 4% de CO2 entraine une baisse des concentrations de lactate dans le 
sang lors d‘un effort maximal.  








2.5.  Alcalose respiratoire 
 
Greenhaff et al. (1987) ont étudié l'influence de l‘alcalose respiratoire secondaire  à une hyperventilation 
volontaire sur la performance de 9 sujets. Ces derniers ont effectué un exercice d‘une charge de 100% du 
VO2max sur ergomètre jusqu'à l'épuisement. Ils ont utilisé le sang artériel et ont prouvé que 4 minutes 
d‘hyperventilation au minimum provoquaient une augmentation significative de la valeur de pH en 
préexercice (7,59 comparé à 7,42) mais les valeurs du pH en post-exercice n‘ont pas varié significativement 
(7,21 comparé à 7,23).  
Les valeurs du bicarbonate ont été significativement inférieures dans le groupe ayant exercé une 
hyperventilation. Cette différence était notable en pre-exrecicse (20,4 contre 23,5 dans les conditions 
normales) et de même qu‘en post-exercice (10,2 contre 11,6 dans les conditions normales).  
Le temps jusqu'à l'épuisement n‘a pas varié significativement. Ces résultats suggèrent que la potentielle 
amélioration de la performance n‘était pas directement corrélée avec l‘augmentation du pH mais une 
amélioration de la capacité d‘endurance pourrait être reliée à l‘a lcalose ; un effet du bicarbonate plutôt que du 
pH.  
LeBlanc et al. (2002) ont examiné les effets d‘une alcalose respiratoires sur le métabolisme du muscle 
squelettique  au repos et pendant un exercice sous maximal.  
Dans les conditions d‘alcalose il y a une activation retardée de la pyruvate déshydrogénase, résultant a une 
réduction du taux d'oxydation du pyruvate. Par conséquent la production du pyruvate excède son oxydation ce 
qui entraîne une accumulation de  lactate.  
Davies et al. (1986) ont comparé les effets de l‘hyperventilation plus acidose métabolique avec l‘acidose 
métabolique seule sur l'équilibre acido-basique au cours d'un « Step-Test ». L'hyperventilation plus acidose 
métabolique a provoqué une augmentation de la ventilation, ainsi qu'une baisse de la pCO2. Cependant la 
valeur de pH et celle du lactate n‘étaient pas significativement différentes entres les deux groupes. Dans le cas 
d'acidose, les valeurs de pH et la lactatémie étaient significativement plus faibles comparativement au groupe 
contrôle. 
 










La plupart des études concernant l‘accumulation post-exercice  de lactate démontre que son effet  en ce 
qui concerne l‘inhibition du couplage excitation-contraction est minime, ceci prouve que cette augmentation 
de la concentration de  lactate en soi n'est pas un facteur majeur de la fatigue musculaire. Plusieurs chercheurs 
ont tenté d‘améliorer la performance sportive par un changement d‘équilibre acido-basique juste avant 
différentes épreuves de types anaérobiques. Ces études  proposaient dans leurs protocoles, d‘augmenter les 
réserves de bicarbonates, dans le but d‘améliorer le pouvoir tampon afin de neutraliser l‘acidité sanguine 
provoquée par l‘accumulation d‘ion H+ induite par l‘exercice. Plusieurs études ont montré que l‘ingestion de 
300 mg de bicarbonate améliore les performances de sprint via un meilleur tamponnage des ions H+. 
Cependant, d‘autres études ne notent aucun effet significatif de ce type d‘ingestion et rapportent même des 






3.1.1. Les échanges gazeux  
 
La respiration est le processus de régulation d'échange de deux gaz, le CO2 (dioxyde de carbone) et l‘O2 
(oxygène). Le corps humain, pour survivre, produit de l'énergie par oxydation de différentes substances, 
principalement des graisses et des glucides. Ces deux substances sont essentiellement composées de carbone 
avec un peu d'hydrogène et d'oxygène. Ainsi, les produits finaux principaux de cette production d'énergie sont 
le CO2 et l'eau. De ce fait, les fonctions de la respiration sont premièrement d'apporter de nouvelles molécules 
d‘O2, et deuxièmement de supprimer l‘excès de CO2, permettant une certaine balance physiologique.  
 
3.1.2.  Définition de l’hyperventilation (HV)  
 
          En hyperventillant, nous éliminons du CO2 plus que notre métabolisme n‘en produit, par conséquent la 
PaCO2 diminue entrainant une alcalose respiratoire. Cette ventilation excessive augmente l‘échange gazeux 








alvéolaire, et contribue à une élimination plus rapide du CO2. Lorsque le seuil de PaCO2 est inférieur à 
40mmHG nous parlons d‘hypocapnie. (Lum, 1981).  
Le CO2 et l‘eau existent en équilibre dynamique avec l‘acide carbonique et les ions hydrogène et bicarbonate 
(H2O + CO2 = H2CO3 = H+ + HCO3). Si l‘hyperventilation abaisse la PaCO2 sans compensation rénale du 
taux de bicarbonate (HCO3), elle réduira l‘ion libre hydrogène, ce qui augmentera le pH sanguin et produira 
une alcalose respiratoire lorsqu‘il dépassera 7.45. 
Gardner (1996) donne comme limite physiologique inferieure, la valeur de 30mm Hg de PaCO2. 
Osborne et al. (1997) démontrent qu‘après 5 à 20 secondes de  ventilation exagérée et forcée, la PETCO2 
commence à augmenter d‘une valeur moyenne de 34.4±5mm Hg  jusqu‘à atteindre des valeurs minimales 
après 10 à 15 minutes,  entrainant ainsi une alcalose sanguine qui se traduit par la suite, par une diminution de 
la PETCO2. Le retour de cette dernière à des valeurs normales a lieu après 5 mn de respiration naturel. 
 
Selon Rafferty et al. 1992, une hyperventilation forcée et prolongée provoque une hyperexcitabilité au niveau 
du système nerveux périphérique.  Après plusieurs minutes d‘hyperventilation, quand la PETCO2 s‘approche 
d‘une valeur inférieure à 20 mmHg, induisant une hypocapnie grave, une hyperexcitabilité de la jonction 
neuromusculaire s‘établit.  
Ceci se traduit par une perturbation de la propagation de l‘influx nerveux sensitif. Il peut en résulter des 
crampes, de la rigidité musculaire, puis de la tétanie. Quand la PETCO2 décroit jusqu‘à atteindre 20 mmHg, 
l‘hypocapnie est alors sévère. 
 
L‘hypocapnie respiratoire, secondaire à l‘HV, entraine une augmentation de la tension artérielle moyenne et 
induit une vasoconstriction généralisée des vaisseaux sanguins cutanés et des artères cérébrales avec une 
diminution du flux sanguin. Par conséquent, la fréquence cardiaque et le débit cardiaque augmentent. 
(Richardson et al., 1972; Burnum et al., 1954; McGregor et al., 1962). Au niveau cérébral une valeur de  
PaCO2 inférieure à 22mmHg pourrait réduire la perfusion cérébrale de 2% par mmHg (Raichle et al., 1972;  
Hauge et al., 1980). 
Ajoutons à cela l‘effet de Bohr, qui rend l‘oxygénation des tissus périphériques plus faible et difficile, ceci 
entrainant une hypoxie puisque l‘affinité entre l'oxygène et son transporteur augmente une fois que le pH 
augmente. 
 








3.1.3.Effets de l’HV sur les échanges gazeux 
 
Durant une HV volontaire ou pathologique,  l‘individu respirant avec une profondeur et /ou une fréquence 
élevée expire le dioxyde de carbone des poumons. Par conséquent, la concentration totale de CO2 dans les 
poumons diminue. Il faudra environ une à deux minutes de plus pour réduire la concentration de CO 2 dans le 
sang. Environ 10 minutes plus tard, les concentrations de CO2 dans les tissus nerveux, les muscles et la plupart 
des autres organes ainsi que les cellules sont également réduits en raison de la diffusion du CO 2 à partir de ces 
derniers vers les poumons, en passant par le sang, pour être expirer. Quand l'hyperventilat ion est chronique, 
l'insuffisance de CO2 sera permanente. 
 Lorsqu‘un individu de taille moyenne hyperventile, il peut théoriquement inspirer une quantité d‘oxygène 
d‘environ 160 l/min, avec environ 40 respirations de 4 litres à chaque minute (Staub, 1998). 
Bien que la plupart des mécanismes de l‘organisme soient contrôlés par des moyens physiques et chimiques 
automatiques, la respiration possède en plus de ces mécanismes une propriété supplémentaire, celle de pouvoir 
être contrôlée par des processus mentaux volontaires. 
Par conséquence, l‘HV "Conduit à une décharge spontanée des neurones corticaux» (Huttunen et al., 1999).  
Balestrino et al. (1988) ont  affirmé que, "Le cerveau, en régulant la respiration, contrôle sa propre 





Les études sur les effets de l‘hyperventilation datent depuis longtemps. Rosenthal (1862) a montré que chez le 
chien anesthésié, l‘hyperventilation artificielle provoque une apnée. A partir d'expériences sur des chiens 
anesthésiés, Farhi et al. (1955) ont constaté que la tension alvéolaire de CO2 a diminuée de manière 
exponentielle. Ils ont aussi remarqué  que la moitié des réserves de CO2 disponibles ont été éliminées en 
quatre minutes d‘hyperventilation.  
En 1916, Liljestrand et al. ont observé que dans la première heure d'hyperventilation chez les hommes, 0,8 à 
1,0 litre de CO2 stocké est éliminé pour chaque diminution de 1 pour cent de la concentration alvéolaire de 
CO2. 








Chez l‘homme anesthésié, une hyperventilation provoquant un abaissement de quelques torrs de la pression 
partielle artérielle du gaz carbonique suffit pour induire une apnée transitoire (Haldane et Priestley, 1935). 
Alors que chez l‘homme éveillé, l‘apnée spontanée ou une nette diminution de la ventilation est un 
phénomène exceptionnel, elle est souvent constatée après l‘hyperventilation (Fink, 1961). L'hyperventilation 
tend  à rapprocher les pressions partielles de gaz alvéolaires aux pressions partielles atmosphériques. Dans le 
cas d‘une ventilation normale, quand la pression atmosphérique est de 760mm Hg, la pression de l‘O 2 dans le 
sang est de 100 mm Hg. Or dans le cas d‘une hyperventilation volontaire dans des conditions physiologiques,  
la teneur en O2 passe de 100 à parfois 120 mm Hg. Mais étant donné  que la saturation de l'hémoglobine du 
sang artériel est déjà de 97%, l'augmentation sera négligeable. De même, si la pression alvéolaire (PaO 2) 
s'accroît de façon notable, la quantité d'O2 dissous augmente peu. 
 
 
Figure : Evolution du pH et des pressions partielles artérielles d'oxygène et de gaz carbonique au cours d'une 
hyperventilation volontaire chez un adulte au repos (Dejours et al., 1954). 
 










Nous pouvons constater qu‘une HV de 5 minutes suffit pour abaisser la pression partielle artérielle du gaz 
carbonique à 12 torr et pour augmenter le pH jusqu‘à 7,55.  La valeur de la pression partielle artérielle du gaz 
carbonique PaCO2 décroit  lentement au début de l‘hyperventilation. La PaCO2 varie inversement à la 
ventilation alvéolaire. Après un certain temps, elle  chute et le pH sanguin augmente et devient plus alcalin. 
Chez un sujet au repos, une hyperventilation volontaire suffit pour entraîner une augmentation du lactate 
sanguin (Huckabee, 1958). 
Apres L‘HV le rapport d'échange alvéolaire n'atteindra sa valeur de repos que 20 minutes plus tard, une dette 
de gaz carbonique est alors créer. De plus, l'abaissement de la pression partielle du gaz carbonique et 
l'augmentation du pH sanguin provoquent des effets secondaires et indésirables (Tenney et Lamb, 1965).    
 
3.2. L’hyperventilation chronique ou pathologique  
 
Quand l‘hyperventilation n‘est pas volontaire et continue, on parle alors d‘‘hyperventilation alvéolaire 
chronique ou pathologique.  
 
3.2.1.  Caractéristiques 
 
L‘HV pathologique chronique se traduit par une augmentation de la fréquence respiratoire, mais c‘est une 
hyperventilation physiologiquement anormale, car il y a une augmentation excessive et involontaire de la 
quantité d‘air inhalée et exhalée par rapport aux demandes du métabolisme cellulaire (Ley, 1995).  
Ce syndrome chronique d'hyperventilation est un état relativement fréquent. En   général, on évalue entre 6 à 
10 % l'incidence de ce syndrome dans la population générale. 
La plupart du temps, la forme chronique est délicate et débilitante au quotidien. L‘effort, la poussière, les 
odeurs fortes et le froid peuvent déclencher des crises respiratoires. Le syndrome d'hyperventilation est parfois 
confondu avec d'autres maladies comme l‘asthme. Certains pensent même qu'il s‘agit de troubles mentaux ou 
psychologiques. Les symptômes sont pourtant réels et découlent directement d'une chute de gaz carbonique 
dans le sang. 
 










Le résultat de cette HV chronique serait une chute de la pression partielle de CO2 qui va provoquer une 
alcalose respiratoire qui aura pour conséquence des transformations  perturbant l‘homéostasie.  
 
Effets sur les muscles lisses  
 
De nombreuses études (Kruyswijk et al., 1986; Miyagi et al., 1989; Previtali et al., 1989; Macefield et al., 
1991) évoquent l‘hypothèse que l‘effet de l‘HV sur les muscles lisses serait causé par une diminution de Ca2+ 
artérielle (Edmondson et al., 1975). L‘Hypocapnie (17-32mmHg) induit une diminution de 20-39% de la 
diffusion  des voies aériennes en raison d‘une bronchoconstriction manifestée par une augmentation de 13% 
de la résistance respiratoire totale (Jamison et al., 1987; Ocain et al., 1979).  
 
 Vasculaires  
 
Plus précisément l‘augmentation du pH induit une vasoconstriction généralisée des vaisseaux sanguins 
cutanés, et une diminution de l‘affinité de l‘hémoglobine à l‘O2 par l‘effet Bohr, ce qui entraine une chute de 
la pression partielle en oxygène au niveau cérébral.  








                     
Figure : Courbe de dissociation de l‘oxygène (Nelson et Cox, 2005). 
 
Les troubles pouvant apparaitre sont la paresthésie, les vertiges, les mains et les pieds froids ainsi que des 
troubles de la vue (Rafferty, Saisch& Gardner, 1992).  
 
3.2.2. Effet sur le système nerveux central (SNC) 
 
L‘état alcalin affecte particulièrement les cellules du cerveau ce qui est à l‘origine d‘une variété de 
manifestations comme l'anxiété, l'insomnie, les crises de panique, l'épilepsie et d'autres problèmes 
psychologiques et neurologiques. L‘hypocapnie (15-22mmHg) provoque une tétanie et des paresthésies en 
affectant la disponibilité de Ca2+. L‘Hypocapnie (18-29mmHg) provoque également une réduction de 33 à 
81% du flux sanguin cérébral via une vasoconstriction cérébrale (Kety et al., 1946; Weckesser et al., 1999; 
Yokoyama et al., 2008) et diminue le rythme respiratoire de 33 à 74% causée par une inhibition des centres 
respiratoires centraux (Cooper et al., 2004; Sasano et al., 2002). 
 
 








3.2.3. HV induite par l’exercice  
 
Pendant l‘activité physique, lorsque les effets secondaires indésirables d‘hyperventilation apparaissent, il est 
essentiel d'arrêter toute activité, en essayant de  calmer et ralentir la respiration.  
La ré- inhalation de dioxyde de carbone expiré (CO2) par la respiration dans un sac en papier pourrait être 
utile. Comme le niveau de CO2 dans le sac de papier augmente, le niveau de CO2 dans la circulation sanguine 
augmente, la restauration de l'acidité redevient normale. Ainsi, l‘origine de ces manifestations est supprimée et 
une respiration physiologique peut être  rétablie, ainsi que l‘équilibre acido-basique.  
 
3.3. Hyperventilation et exercice de Sprint 
 
Les cellules de l'organisme respirent, et plus elles respirent plus le CO2 est produit. Ces valeurs élevées de 
CO2 dans les tissus, augmentent le niveau de CO2 dans le sang. Le CO2 produit par les tissus se dissout dans 
le plasma où il se transforme en acide carbonique au contact de l'eau et du sang selon la réaction suivante : 
CO2 + H2O  < --- > H2CO3 
 
3.3.1. Source d’énergie lord de l’exercice de Sprint: 
Lors d‘un effort bref et intense de type sprint, le muscle consomme principalement ses réserves d'ATP et de 
créatine phosphate. Après épuisement de ces réserves en phosphagène, c‘est l'hyper-catabolisme anaérobie du 
glycogène musculaire qui permet de fournir la majorité de l‘énergie nécessaire à la resynthèse de l‘ATP, avant 
que la voie aérobie ne prenne le relais en tant que filière dominante.  
Ces réactions chimiques dans les premières dizaines de secondes sont couplées à une libération massive d‘ions 
H+ qui s‘accumulent dans le cytosol avant de gagner la circulation sanguine. Il se produit alors une forte 
acidose ainsi que de multiples effets nocifs induits par un pH sanguin abaissé. C‘est pourquoi ce genre 
d‘exercice bref et intense entraîne une hyperventilation très importante comme on peut le remarquer 
notamment à l‘issue d‘une épreuve de 400m en course à pieds. 
 








3.3.2. HV secondaire : réaction de défense physiologique 
 
L'augmentation de la concentration des ions H+ provoque l'acidité du sang. En augmentant la quantité de CO2 
dans le sang, l'O2  va être libéré plus facilement par l'hémoglobine aux tissus périphériques, puisque le CO2 est 
un catalyseur de ce processus.  
C‘est le système nerveux central qui par l‘intermédiaire de ses chémorécepteurs reçoit des afférences 
concernant l‘état d‘acidité du sang et qui va déclencher l‘accélération des mécanismes respiratoires. 
 
3.3.3. Alcalose préexercice  
 
Comme déjà décrit précédemment, l‘hyperventilation produit une chute du CO2 et une alcalose sanguine. 
Ainsi, avec l‘hyperventilation, nous commençons l‘exercice avec une PaCO2 faible et une PaO2 un peu plus 
élevée. 
Une hyperventilation réalisée au repos entraîne une augmentation du pH mais on sait aussi que le fait de 
débuter un exercice avec une alcalose est préférable au fait de la commencer avec une acidose (Jones et al., 
1979). Jones et al. (1979) montrent que pour un effort représentant 95% de VO2max, la durée pendant laquelle 
l'exercice peut être maintenu avant épuisement est plus élevée en alcalose qu'en acidose.  
Par contre Corriol et al. (1992) ont démontré que si l‘on commence un exercice avec une PaCO2 basse, 
l‘apnée peut durer plus longtemps.  
 









Figure : Evolution des pressions partielles alvéolaires en fonction du temps au cours d‘apnées en inspiration 
forcée avec nage à la surface (Corriol et al., 1992). 
 
D‘après les résultats publiés par Corriol et al., (1992), il est désormais clair qu‘une HV avant l‘exercice 
pourrait prolonger la durée de l‘apnée, même au point d‘aboutir à une hypoxie. Cela pourrait contribuer 
significativement à l‘amélioration de la performance chez les athlètes, surtout les nageurs de haut niveau. 
 
Impact sur la performance 
 
Dans l'exercice de haute intensité au-dessus du seuil anaérobie, l‘augmentation de l‘acidité joue un rôle dans 
la médiation de la ventilation pour compenser les changements métaboliques qui surviennent dans ce type 
d‘exercice (Rausch et al., 1991).  
Il serait préférable pour les athlètes de réduire le besoin de ventiler surtout si leurs épreuves consistent à 
contrôler le cycle inspiration/expiration et à maintenir une longueur de cycle optimale, comme c‘est le cas de 
la majorité des épreuves de natation.  








Par conséquent, les athlètes pourront améliorer leur performance, suite à une diminution du nombre de cycles 
respiratoires qui limitent la glisse lors des courses de sprint (Peyrebrune, 2003; Cardelli, 2000; Toussaint,  
1992). La réduction du besoin de respirer peut également améliorer les performances en réduisant le stress que 
les nageurs peuvent ressentir (Pedersen, 2006; Lerda, 2003). 
 
3.4. Hyperventilation et Natation 
 
3.4.1.  Ventilation en natation 
 
La sensation d'essoufflement et le besoin d'air que les nageurs ressentent durant une épreuve de sprint, 
provient de l'accumulation du dioxyde de carbone due à la carence d'oxygène (Mateika et Duffin, 1995; Ward, 
1994). Par la prise de plusieurs inspirations longues et forcées juste avant le début d'une course, les athlètes 
réduisent alors la teneur en dioxyde de carbone du sang. Ainsi, si les nageurs commencent leur course avec 
une faible concentration de dioxyde de carbone dans le sang, l‘intervalle de temps avant q u‘ils ne ressentent 
un besoin de respirer sera plus long. 
Ces théories s‘appliquent également dans les compétitions de 50m courses dos, dans la phase de départ de la 
course vu qu‘un grand nombre de nageurs maintiennent, en utilisant le coup de pied dauphins, la tête sous 
l'eau pour une partie importante de la course. Ainsi, tout athlète participant au 100m nage libre, papillon, dos 
et autres courses peuvent bénéficier de l'hyperventilation avant le début de leur course, surtout s'ils ont 
l'intention de bloquer leur respiration au début de ces courses.  
Ces résultats et ces conclusions pourraient s‘expliquer en se basant sur l‘étude des mouvements 
hydrodynamiques de la respiration durant une épreuve de natation. En fait, les mouvements de respiration en 
nage libre provoquent des altérations de la mécanique de course par la modification de l‘emplacement de la 
tête qui quitte sa position normale de nage pour prendre l'inspiration d'air nécessaire. Les conséquences sont 
par exemple une augmentation de la traînée hydrodynamique et du cycle respiratoire (Pendergast et al., 1977), 
ainsi qu‘une diminution de la vitesse horizontale (Castro et al., 2006; Payton et al., 1999). Selon l‘étude de 
Stelios et al. (2011) le point intéressant à prendre en compte est que lors du processus de respiration, la 
rotation des épaules était plus élevée dans la respiration que dans la non respiration, et le temps était aussi plus 
lent.  








Malgré les liens potentiels entre la fréquence de respirations, les actions de respiration et la performance en 
nage libre, ce domaine a été le sujet de seulement quelques études (Beekman et Hay, 1988; Castro et al., 2006; 
Payton et al., 1999). 
Payton et al. (1999) ainsi que Castro et al. (2006) ont démontré qu‘il y a une plus grande rotation du tronc 
dans le processus de respiration, chez les nageurs nageant à des intensités modérées et rapide. Quelques 
changements notables dans la mécanique de course ont été décrits. Les nageurs roulaient  leurs épaules / 
hanches vers le côté de respiration nettement plus dans la respiration que dans le processus de non respiration, 
probablement  pour faciliter la rotation de la tête de l'action respiratoire tel que suggéré par Yanai et al. (2001) 
et Payton et al. (1999). La durée de l'inspiration va également infliger aux nageurs de rationaliser la propulsion 
(Cardelli,et al., 2000). 
Plusieurs études (Cardelli et al., 2000; Lerda et Cardelli 2003) ont constaté que la qualité qu‘a un nageur à 
coordonner l'action de respiration en nage libre est liée au niveau technique. Comparés aux amateurs, les 
nageurs de haut niveau ont à utiliser moins de temps sur l'inspiration d'air, afin de conserver leur vitesse, et 
améliorer alors leurs performances.  
 
3.4.2. Les techniques de respirations recommandées  
 
La plupart des entraineurs recommandent une respiration limitée pour les courses courtes comme 25, 50 et 
100m nage libre. Cependant, à ce stade, les nageurs sont confrontés à un dilemme selon lequel trop de 
respiration peut réduire la vitesse, tandis que trop peu de respiration réduit la fourniture d'oxygène et cause la 
fatigue et l‘élimination de CO2.  
Nous pouvons ressortir donc la théorie selon laquelle les nageurs doivent respirer le moins possible pendant 
les courses 50m nage libre et respirer pas plus que tous les 3èmes cycles pendant  une course de 100m nage 




En hyperventilant, nous nous débarrassons du  CO2, ce qui diminue la PaCO2 entrainant ainsi une 
alcalose respiratoire. Une hyperventilation réalisée au repos entraîne ainsi une augmentation du pH. On sait 
aussi que le fait de débuter un exercice avec une alcalose est préférable au fait de la commencer avec une 








acidose (Jones et al., 1979). Corriol et al., (1992) ont démontré que si l‘on commence un exercice avec une 
PaCO2 basse, l‘apnée peut durer plus longtemps. Ceci pourrait s‘avérer très bénéfique lors d‘un sprint de 50m 
nage libre en agissant sur la baisse du nombre de prises d‘air connue pour perturber la vitesse d‘avancement 
































Dans les disciplines de sprint prolongé, la capacité totale de glycolyse est limitée par l'augmentation 
progressive de l'acidité dans les muscles causée par l'accumulation des ions hydrogène. Diverses études ont 
également démontré que le changement de la valeur du pH cellulaire  joue un rôle décisif dans l'épuisement 
musculaire. 
Il a aussi été démontré que l'augmentation de la capacité du pouvoir tampon extracellulaire, en augmentant la 
réserve de bicarbonate, permet d‘éliminer les ions hydrogènes provenant des muscles  à un rythme plus rapide. 
Par conséquent, plus d‘acide lactique peut être produit avant que l'acidité dans les cellules musculaires 
n‘atteigne un niveau de saturation.  
 De plus, par le maintien d‘un débit métabolique plus élevé et de durée supérieure,  la présence d‘alcalose 
sanguine avant l'exercice a permis une amélioration de la performance sportive et une lutte plus efficace 
contre l‘acidose. 
L‘alcalose métabolique chez l'homme améliore la performance globale  pendant l'exercice intense et l‘exercice 
d'endurance à court terme. 
Les effets bénéfiques de l'alcalose sont les suivants : 
- Augmentation de la capacité du pouvoir tampons extracellulaire, 
- Augmentation de la phosphorylase musculaire, la phosphofructokinase et de la pyruvate déshydrogénase. 
- Une meilleure neutralisation des  ions hydrogènes musculaires.  
L‘hyperventilation produit une chute de la pression partielle en dioxyde de carbone et induit une alcalose 
sanguine. Ainsi, après une hyperventilation, nous commencerons l‘exercice avec une PaCO2 faible et une 
PaO2 un peu plus élevée. Jones (1979) a montré que pour un effort représentant 95% de VO2 max, la durée 
pendant laquelle l'exercice peut être maintenu avant épuisement est plus élevée en alcalose qu'en acidose. 
 
En 2002, Ziegler a conclu qu‘une hyperventilation volontaire pouvait permettre d‘augmenter significativement 
le pH artériel pré exercice et ainsi les performances lors de l‘épreuve de Wingate. Cependant, dans cette étude, 








le protocole d‘hyperventilation est contraignant puisqu‘il s‘agit « d‘hyperventiler » pendant 15 minutes et il 
est ainsi difficile d‘utiliser ce processus dans le cadre de compétitions sportives.  
Un des objectifs de cette thèse est de permettre d‘améliorer la technique d‘hyperventilation afin qu‘elle soit 
applicable « sur le terrain ». 
Le premier objectif de ce travail est alors d‘étudier les effets d‘une hyperventilation volontaire brève 
mais intense sur les performances lors de l‘épreuve de Wingate. Ce travail doit permettre de vérifier si une 
hyperventilation brève (applicable sur le terrain) permet d‘augmenter les performances lors d‘un sprint 
prolongé comme c‘était le cas lors de l‘étude de Ziegler (2002).  
Dans un deuxième temps ce travail doit permettre de vérifier si ce type d‘hyperventilation peut être 
bénéfique lors d‘un 50 mètres nage libre réalisée dans des conditions semblables à celles d‘une compétition. 
Dans ce cas les effets de l‘hyperventilation pourraient être majorés du fait de leur action possible sur la 






































Ci-après se trouvent les références des articles acceptés et en révisions dans des revues indexées. La 
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Le protocole expérimental a été approuvé par le comité d‘éthique de l‘Université de Balamand et un accord 
écrit des sujets était préalable au début des tests.  
1. Protocole expérimental  
Etude 1  
Lors de l‘étude 1 le protocole se déroule sur trois semaines : les sujets se rendent au laboratoire une fois par 
semaine à chaque fois le même jour de la semaine et à la même heure de la journée (entre 10h et 12h). De 
plus, les tests se sont déroulés, à chaque fois, dans les mêmes conditions à une température ambiante comprise 
entre 20 et 22 degrés Celsius.  
Le premier jour, des mesures anthropométriques ont été réalisées: la taille (cm) a été mesurée en position 
verticale au 1mm près en utilisant un statiomètre Seca standard; le poids corporel (kg) a été mesuré par une 
balance mécanique Taurus avec une précision de 100g. Puis les sujets ont réalisé un test d‘Astrand et un test 
de Wingate de familiarisation.   
Lors des deux journées suivantes les sujets réalisent un test d'Astrand puis le test de Wingate soit dans les 
conditions normales soit après hyperventilation selon un tirage au sort  
Lors des trois journées, l‘échauffement consistait en la réalisation d‘un test d‘Astrand. La réalisation de ce test 
nous permettait d‘estimer la consommation maximale d‘O2 des sujets et de vérifier sa stabilité tout au long des 
trois semaines pendant lesquelles se déroulaient les tests. Lors de l‘épreuve de Wingate, la charge appliquée 
lors du test est pour tous les sujets et lors des trois tests égale à 10% de leur poids corporel mesuré le premier 
jour. Lors des deux derniers passages, les échanges gazeux sont mesurés en cycle à cycle, tout au long du test 
et pendant 10 minutes de récupération, grâce à un système automatisé (CPX, Med ical Graphics, St. Paul, 
Minnesota, USA). Cela nous permet d‘avoir accès aux valeurs de VO2, VCO2, FEO2, FECO2 et PETCO2.  








Etude 2  
Lors de l‘étude 2, le protocole se déroule comme lors de la première étude sur 3 semaines, à chaque fois le 
même jour et à la même heure de la journée. Cependant, en plus des paramètres enregistrés durant la première 
étude, le déficit maximal d‘oxygène accumulé (DMOA) (Medbo et al., 1988) a été mesuré afin d‘évaluer les 
effets potentiels de l‘hyperventilation sur la contribution aérobie durant le test de Wingate. Enfin, aux vues des 
effets de l‘hyperventilation sur l‘indice de fatigabilité observés dans notre première étude, une minute de 
récupération a été introduite entre la fin de l‘hyperventilation et le début du test de Wingate.  
Lors de la première journée les sujets réalisent un test triangulaire permettant de mesurer directement leur 
consommation maximale d‘oxygène sur ergocycle. Ce test nous permettait ensuite d‘établir la relation 
VO2/puissance pour chaque sujet et ainsi pouvoir calculer la consommation d‘oxygène théorique lors du test 
de Wingate  
Lors de la deuxième et de la troisième journée les sujets réalisent le test de Wingate comme lors de l‘étude 1, 
c'est-à-dire soit dans les conditions normales soit après une hyperventilation de 30 secondes selon un tirage. 
Avant chacun des deux tests, les sujets ont fait un échauffement sur ergocycle qui consiste à pédaler pendant 6 
minutes à une intensité moyenne de 50% de leur puissance maximale aérobie. Les échanges gazeux o nt été 
mesurés cycle à cycle par un système automatisé (CPX Medical Graphics, Saint Paul, Minnesota, Les Etats-
Unis).  
A la différence de l‘étude 1, une période de récupération passive de 1 minute est introduite entre la fin de 
l‘hyperventilation et le début du test de Wingate. De plus les 6 mouvements inspiration expiration d‘amplitude 
maximale sont réalisés sous commandement d‘un expérimentateur qui demande aux sujets d‘inspirer pendant 
2 secondes puis d‘expirer pendant 3 secondes. Enfin, nous avons procédé à l‘estimation de la contribution 
aérobie via la méthode de mesure du DMAO.  
Etude 3  
Toutes les mesures réalisées lors de l‘étude 3 ont été effectuées le matin, par les mêmes expérimentateurs et 
dans le même environnement. Lors des matinées d‘expérimentations il était demandé aux sujets de réaliser 2 
sprints de 50 mètres crawl séparés de 30 minutes de récupération. Chronologiquement, la matinée se déroule 
ainsi : Après un échauffement de 15 minutes de type compétition les sujets réalisent un tirage au sort afin de 








déterminer dans quelles conditions ils vont réaliser le premier sprint de 50 mètres crawl (normales ou suite à 
une hyperventilation identique à celle proposée dans l‘étude 2 mais suivie de seulement 30 secondes de 
récupération). Les sujets réalisent ensuite le premier sprint puis 30 minutes après le deuxième. Deux 
prélèvements de sang artérialisé sont effectués au bout du doigt des nageurs immédiatement après et trois 
minutes après l‘arrivée des deux sprints.   
De plus un système de 4 caméras (Waterproof camcorders (VPC-WH1, Sanyo) est installé afin d‘obtenir des 
informations sur des caractéristiques plus précises de la nage (rythme des cycles de bras, longueur des cycles, 
index de coordination.  
Les caméras étaient disposées de la manière suivante : 
  
Une caméra (50 Hz HD waterproof camcorder (VPC-WH1, Sanyo)) est immergée et  permet d‘obtenir une 
vue latérale du nageur. Celle-ci est située à 0.5 m de profondeur à 7.5 m de la trajectoire du nageur et à 15 m 
de l‘arrivée. Ce positionnement permet d‘analyser les effets de l‘hyperventilation sur les paramètres 
spatiotemporels  de la nage lors des derniers mètres de la course. Cette prise de vue permet d‘analyser le 
rythme des cycles de bras ainsi que de calculer l‘index de coordination décrit par Chollet et al., (2000).  
Trois autres caméras (VPC-WH1, Sanyo) situées sur le bord du bassin et synchronisées avec celle submergée 
ont filmé les différentes parties de la course. La première permettait l‘analyse de 0 à 15 m, la deuxième 15 à 
35 m et la troisième de 35 à 50 m.   









Le protocole d‘hyperventilation consiste à réaliser 6 cycles inspiration expiration d‘amplitude maximale en 30 
secondes. Ce nombre de cycles à été déterminé lors de tests réalisés au préalable sur une dizaine de sujets. 
Dans un premier temps, nous avons déterminé le nombre de mouvements respiratoires nécessaires à une 
modification significative de la pression partielle en dioxyde de carbone dans l‘air de fin d‘expiration (end-
tidal carbon dioxide level : PETCO2). Celui-ci correspond à 6 cycles inspiration expiration d‘amplitude 
maximale. Ce nombre de mouvements respiratoires permet d‘abaisser les valeurs de PETCO 2 en dessous de 
30 mmHg sans entrainer d‘étourdissement significatif des sujets. Cette variation des valeurs de PETCO2, 
valeur à partir de laquelle il nous est possible d‘évaluer une modification du pH sanguin grâce à la formule : 
Variation de pH = 0.08x (40- PETCO2 mesurée)/ 10 (Dubose 1982), correspond à une variation théorique de 
+0.08 des valeurs de pH. Dans ce cas, nous avions alors une variation de pH (estimée) comparable à celle 
reporté dans les études ayant utilisé l‘ingestion de NaHCO3- (Bishop et coll. 2004, Costill et coll. 1984)  
2. Les épreuves d'effort  
2.1 L'évaluation de la consommation maximale d'oxygène (VO2max)  
Lors de l‘étude 1 la consommation maximale d‘oxygène des sujets est évaluée par le test d‘Astrand. Celui-ci 
consiste en 6 minutes de pédalage contre une charge prédéterminée et censée correspondre à 50% de leur 
puissance maximale aérobie. Lors de ce test la fréquence cardiaque est relevée à la fin de la 4ième de la 5ième 
et de la 6ième minute d‘effort. La fréquence cardiaque moyenne lors des trois dernières minutes permettra 
ensuite d‘estimer la consommation maximale d‘oxygène des sujets grâce à l‘Abaque d‘Astrand.   
  Lors de l‘étude 2, les sujets, après un échauffement de quelques minutes sur ergocycle, commencent 
l'épreuve proprement dite. La puissance est augmentée de 30 watts toutes les deux minutes jusqu'à la fin de 
l'exercice. Le sujet inspire et expire dans un masque connecté à un pneumotachographe. Un fin cathéter relié à 
des analyseurs à O2 et CO2 est placé à la sortie du masque sur le pneumotachographe. Les diffé rents 
paramètres des échanges  
gazeux sont instantanément calculés et visualisés sur écran grâce à un système informatisé: le CPX medical 
graphics.  








La fréquence cardiaque (FC) est enregistrée en permanence à l'aide d‘un cardiofréquencemètre  
La consommation d'oxygène mesurée au dernier palier est considérée comme la VO2max si au moins 3 des 4 
critères classiques sont obtenus :   
- fréquence cardiaque de fin d‘exercice proche de la fréquence cardiaque maximale théorique 210 - (0,65 x 
âge) ± 10 %    
- quotient respiratoire (QR) supérieur ou égal à 1,1   
- plafonnement de la courbe de VO2 (augmentation de la VO2 inférieure à 100 mL malgré l‘augmentation de 
l‘intensité de l‘exercice)  
- plafonnement de la courbe de FC  
2.2. L'épreuve de Wingate (étude 1 et 2)  
L‘épreuve de Wingate consiste en un exercice de sprint sur ergocyc le d‘une durée de 30 secondes contre la 
charge optimale préalablement déterminée lors d‘une l'épreuve de charge vitesse ou contre une charge fixée en 
fonction du poids des sujets. Lors de ce travail tous les sujets ont réalisé le test de Wingate contre une charge 
correspondant à 100g/kg-1 de leur poids de corps (10%). On demande au sujet de pédaler aussi vite que 
possible dès le départ et de maintenir une fréquence de pédalage la plus élevée possible tout au long de la 
période de 30 secondes. Cette épreuve est toujours réalisée sur la même bicyclette ergométrique et avec le 
même système d‘enregistrement.   
3. Les prélèvements sanguins (étude 3)  
- 3 minutes après l'arrêt de l'exercice, un microprélèvement de sang capillaire artérialisé est réalisé à 
l‘extrémité d'un doigt, pour le dosage de la lactatémie. C'est en effet entre 3 et 5 minutes que la lactatémie est 
la plus représentative des taux maximaux de lactates atteints au niveau musculaire (Hirvonen et al., 1987). La 
lactatémie mesurée sur sang capillaire artérialisé est un meilleur reflet de la concentration musculaire que celle 
mesurée sur sang veineux (Hirvonen et al., 1987). Le prélèvement de sang artérialisé est simple à réaliser en 
pratique et ne comporte pas les risques non négligeables inhérents à tout prélèvement de sang artériel.  








4. Les analyses  
4.1. Le dosage de la lactatémie  
La détermination de la lactatémie est réalisée par méthode enzymatique. L‘analyseur utilisé est un Microzym-
L (L- lactate) préalablement étalonné. Cette méthode repose sur l‘emploi d‘une sonde enzymatique qui 
comprend deux électrodes de platine recouvertes d‘une membrane de dialyse contenant la LDH 
(Lacticodeshydrogènase). L‘enzyme utilisée, la LDH, permet l‘oxydation spécifique du lactate en pyruvate. 
La membrane de dialyse retient la LDH sur l‘électrode. Par contre les composés de faible poids moléculaire 
comme le lactate, peuvent diffuser librement au travers de la membrane. Après plusieurs réactions, dont le 
Ferricyanure de potassium est l‘accepteur d‘électrons, on récupère sur l‘électrode de travail un flux 
électronique, c'est à dire un courant proportionnel à la quantité de lactate ayant diffusé au travers de la 
membrane.  
5. Valeurs analysées  
Etude 1 et 2  
Lors de l‘épreuve de Wingate les valeurs de Tpic, Vpic, Vmin et de Ppic et Pmin sont retenues : Tpic 
correspond au temps en seconde mis pour atteindre le pic de vitesse, V pic à la vitesse maximale enregistrée 
pendant le test ; Vmin à la vitesse minimale enregistrée à la fin du test, Ppic à la puissance maximale 
développée pendant le test et enfin Pmin à la puissance minimale développée pendant le test. L‘index de 
fatigabilité exprimé en W.sec-1 est obtenu par la formule suivante:(Ppic – Pmin)/(30 - Tpic). Il correspond à 
la chute de puissance en watt observée à partir du moment où le sujet a atteint sa puissance maximale.   
La mesure des échanges gazeux nous permet d‘avoir accès aux valeurs : la consommation d‘oxygène VO2, la 
production de dioxyde de carbone VCO2, la fraction d‘oxygène dans l‘air  
expiré FEO2, la fraction de dioxyde de carbone dans l‘air expiré  FECO2 et la pression partielle en dioxyde de 
carbone dans l‘air de fin d‘expiration PETCO2.  
Calcul des dépenses énergétiques relatives: test a intensité croissante (Etude 2)  








Une régression linéaire est utilisée afin de déterminer la relation VO2/Puissance pour chaque individu. Celle-ci 
s‘effectue en mettant en relation les valeurs de puissances et les valeurs de consommation d‘oxygène 
mesurées lors du test triangulaire de mesure de la consommation maximale d‘o xygène. Cette analyse permet 
le calcul du Déficit Maximal d'Oxygène (DMAO) (mesuré en ml d‘O2.kg-1) pour chaque essai en calculant la 
différence entre la demande en O2 pour la vitesse correspondante (à partir de l'extrapolation de la relation 
calculée) et la mesure de la dépense d‘O2.  
Calcul des dépenses énergétiques relatives: Wingate test (Etude 2)  
Pour chaque sujet, les données  du CPX mesurées cycle par cycle  sont alignées afin d'exclure des données qui 
n'ont pas été recueillies au cours du test. Sur base de la VO2 estimée à partir de la relation VO2/Puissance 
déterminée lors du test d‘intensité croissante, la VO2, la vitesse et le temps sont ensuite utilisés pour calculer 
la DMOA   au cours du test. Ceci permet ainsi la mesure des contributions énergétiques anaérobies et 
aérobies  tout au long du test et la contribution totale pendant toute la durée du test.  
Etude 3  
Les paramètres suivant sont relevés lors des deux sprints :  
Temps de la course   
Temps intermédiaire au 25 mètres  
Distance parcourue avant la première prise d‘air  
Nombre de prises d‘air effectuées durant le 50 m crawl  
Les différentes caméras utilisées dans l‘étude 3 permettaient d‘avoir précisément  le temps de chaque nageur 
au passage aux 25 m. Le rythme des cycles de bras était obtenu en comptant  le  
nombre de trames vidéo sur trois cycles. La longueur d‘un cycle (LC) était calculée à partir de la vitesse 
moyenne (V) et du rythme des cycles (RC) : LC = V / RC * 60.  
L‘index de coordination correspond à l‘intervalle de temps entre le  début de la phase de propulsion du bras 
droit et la fin de la phase de propulsion du bras gauche et entre le début de la phase suivante de propulsion du 








bras gauche et la fin de la phase subséquente du bras droit (Cholet et al., 2000). Lors de chaque essai, l‘index 
moyen était calculé sur trois cycles complets et exprimé en pourcentage de la durée moyenne du cycle. 
Lorsque qu‘un temps de latente était observé entre la phase propulsive des deux bras, la coordination des 
cycles était appelée, coordination en rattrapage (IdC<0%). Lorsque la phase propulsive d‘un bras commençait 
juste lorsque la phase de l‘autre bras s‘achevait, la coordination était dite en opposition (IdC=0%). Lorsque les 
phases propulsives des deux bras se chevauchaient, la coordination était dite en superposition (IdC>0%).      
6. Statistiques  
Les valeurs sont exprimées en moyennes ± erreurs standards. Pour juger de la significativité des différences 
entre les différentes valeurs mesurées dans les conditions HV et normales nous avons utilisé un test-t de 
Student pour séries appariées. Pour juger des différences concernant l‘évolution de la contribution de la filière 
aérobie lors du test de Wingate (étude 2) nous avons utilisé une analyse de variance à mesures répétées (one 
way RM Anova) si la distribution était normale. Sinon nous avons utilisé une analyse de variance sur les rangs 
(RM anova on ranks). En cas de significativité celle-ci est précisée par le test non paramétrique de Mann-
Whitney pour séries non appariées. Le test de Pearson est utilisé pour l'analyse des corrélations lorsque la 
distribution est normale et le test de Spearman est utilisé lorsque la distribution n‘est pas normale. Une valeur 
de p<0,05 est exigée pour affirmer le caractère significatif des différences.  
ETUDE 1  
LES SUJETS   
Sept sujets masculins ont participé à cette première étude. Ils sont tous des étudiants en éducation physique 
qui pratiquent une activité physique régulière tel que les sports collectifs en plus des cours d‘activités 
physiques proposés dans leur cursus universitaire, mais aucun n‘est spécialiste de sprint ou d‗endurance. La 
moyenne d‘âge de ces sujets est de 20,85 ans (1,28), pour une taille de 176,5 cm (3,66) et ils pèsent en 
moyenne 76,78 kg (4,16).  
ETUDE 2  
LES SUJETS   








11 étudiants en éducation physique, actifs et régulièrement engagés dans différents types d'activités sans être 
spécialistes ni de sprint ni d‘endurance ont participé à cette étude. La moyenne d‘âge de ces sujets était de 
20,82 ans (2,40), leur taille était en moyenne de 170,7 cm (6,3), et leur poids en moyenne de 70,5 kg (8,4). 
Leur  VO2max mesurées était en moyenne de 46 ml.min-1.kg-1 (6).   
ETUDE 3  
LES SUJETS  
Les sujets qui ont participé à cette étude sont tous des nageurs de bon niveau spécialistes de sprint. Un total de 
9 athlètes a été recruté. La moyenne d‘âge des participants était de 21,0 ± 8,0 ans, leur taille moyenne était de 
174,6 ± 8,9 cm pour un poids moyen de 64,1 ± 8,9 kg.   








Etude 1: Effet d‘une hyperventilation volontaire préexercice sur la performance 





La réalisation d‘un exercice de sprint sollicite très fortement les filières énergétiques dites anaérobies 
et on assiste très rapidement à une baisse de débit de production de l‘ATP et donc de la performance physique. 
Cette chute de la force, de la puissance ou encore de la vitesse, de course, de nage ou de pédalage s‘explique 
principalement par la baisse des stocks de phosphagènes qui intervient seulement quelques secondes après le 
début de l‘exercice de sprint.  
 
Mais, comme nous l‘avons vu dans la revue de la littérrature, de nombreux phénomènes contribuent à 
expliquer cette baisse des performances. Parmi ceux-ci l‘acidose musculaire est un élément important. En 
effet, la part de plus en plus importante que prend la glycolyse et les limites oxydatives du muscle vont 
entrainer une accumulation d‘acide lactique qui dissocié en ion lactate plus H+ engendre une baisse du pH 
intra musculaire synonyme d‘une baisse importante des capacités musculaires.  
 
Une augmentation du pouvoir tampon artificielle ou liée à un entrainement physique permet ainsi 
d‘améliorer très significativement les performances lors d‘épreuves brèves et intenses de type de sprint. Les 
ions bicarbonates sont une des substances les plus connues et les plus utilisées à cet effet. Ici il s‘agit 
d‘augmenter les stocks corporels d‘ions bicarbonates (HCO3-) afin de pouvoir commencer un exercice avec un 
pH sanguin plus élevé (alcalose) et ainsi pouvoir mieux supporter l‘augmentation de la production d‘ions H+ 
liée à l‘exercice. Cependant, il s‘agit de bien contrôler les dosages de même que le timing de la prise. Par 
exemple, une dose de 300mg.kg-1 de poids du corps prise selon les individus de 1 à 3 heures avant un effort 
intense permettrait d‘augmenter la performance (McNaugthon et al., 2000). Mais dans ce cas il est noté de très 
grandes différences interindividuelles au niveau de la tolérance gastrique aux ions bicarbonates et à l‘apport 
en eau que cela implique. En pratique, le poids de corps des sujets peut augmenter de 1 à 2% et 50% des 
athlètes présenteraient des troubles gastriques (Stellingwerff et al., 2011). 









Une hyperventilation volontaire préexercice peut aussi entrainer une alcalose (alcalose hypocapnique) 
et serait susceptible d‘améliorer les performances lors de sprint prolongé (Ziegler, 2002). Cependant, dans 
cette dernière étude le protocole d‘hyperventilation est relativement long (15 minutes) si bien qu‘il parait 
difficilement applicable lors de compétitions sportives. Dans cette première étude nous avons voulu vérifier si 
une hyperventilation plus brève (30 secondes) et donc très facilement utilisable lors d‘une compétition 




L‘objectif de cette étude est d‘évaluer les effets d‘une hyperventilation volontaire préexercice d‘une durée de 




La moyenne de consommation maximale d‘oxygène estimée par le test d‘Astrand est de 3,07 l/min (0,42), soit 
41ml/min par kilogramme. La fréquence cardiaque moyenne des sujets au repos était respectivement de 64.1 
(1.92) 64.7 (3.5) 64.9 (3.99) battements par minutes (bpm) lors de la première visite, du  premier et du second 
test. Les valeurs de VO2max estimées étaient respectivement de 3.07 (0.42) 2.99 (0.26) 3.07 (0.29) l.min-1 




















Tableau 1 : Fréquences cardiaques au repos et consommations maximales d’oxygène estimées lors des 










Valeurs des moyennes ± déviations standards 




Tableau 2 : Charges moyennes appliquées lors du test de Wingate et performances des sujets mesurées 
lors du premier test de familiarisation (j1), lors du test réalisé dans les conditions normales (NO) et lors 





































Les performances mesurées lors du premier passage de familiarisation, en conditions HV et dans les 
conditions normales reportées dans le tableau 2 n‘étaient pas significativement différentes. De même, il n‘y 
avait pas différences significative entre les trois passages concernant le temps mis pour atteindre le pic de 
puissance (Tpic). Cependant, et contrairement à nos attentes, l‘indice de fatigabilité était significativement 
supérieur (p<0.05) dans les conditions HV comparées aux conditions normales 11,38 (2.67) vs. 9.55 (2.39) 
respectivement dans les conditions HV et les conditions normales (Tableau 2).  
 
 




Dans le tableau 3 on observe des différences significatives entre la VO2 moyenne et le pourcentage de 
VO2max mesurés lors des deux conditions. La FECO2 et la PETCO2 étaient significativement inférieures dans 
les conditions HV comparées aux conditions normales, respectivement  4.81 (0.14) vs. 5.25 (0.14) (p<0.01) et 
30.00 (0.72) vs. 32.85 (1.26) (p<0.05). 
Au niveau de la FEO2 (p<0.01), les valeurs étaient significativement supérieures dans les conditions HV 





Cette étude montre qu‘une hyperventilation brève mais intense peut significativement abaisser les 
valeurs de PETCO2. Cette baisse des valeurs de PETCO2 traduit très probablement une baisse significative des 








valeurs de la PaCO2 et donc une hausse significative des valeurs de pH sanguin comme cela était le cas dans 
l‘étude de Ziegler (2002).  Cependant, dans l‘étude de Ziegler (2002) les valeurs de PETCO2 étaient bien 
inférieures à celles reportées dans notre étude. En effet, dans notre étude la variation de pH peut être estimée à 
+0.08 unités pH alors que celle-ci était de + 0.18 dans l‘étude de Ziegler (2002).  Cette variation plus modeste 
semble pouvoir expliquer pourquoi nous ne retrouvons pas de différences significatives concernant les 
performances mesurées en conditions normales ou dans les conditions HV.  Les différences significatives 
concernant les valeurs de consommation maximales semblent malgré tout indiquer que l‘hyperventilation 
aurait permis une plus grande sollicitation de la filière anaérobie lactique. En effet, les valeurs moyennes de 
VO2 et les pourcentages de VO2max atteint lors du test sont très inférieures dans les conditions HV comparées 
aux conditions normales. Dans le même temps les performances mesurées dans les deux conditions sont 
similaires ce qui suggère une plus grande sollicitation des autres filières énergétiques et notamment la filière 
anaérobie lactique. Celle-ci aurait pu être plus sollicitée du fait de la supposée augmentation du pH 
préexercice comme c‘était le cas dans l‘étude de Ziegler (2002).  
Enfin, l‘index de fatigabilité (IF) étant significativement supérieur dans les conditions HV comparées aux 
conditions normales il n‘est pas illégitime de penser que l‘absence de modification des performances dans les 
conditions HV serait due à la fatigue occasionnée par la réalisation de l‘HV (celle-ci viendrait annuler les 





En conclusion cette étude montre qu‘une hyperventilation brève mais d‘amplitude maximale permet de 
modifier significativement les valeurs de PETCO2 suggérant une modification du pH sanguin. Cependant, 
cette hyperventilation n‘a pas d‘effet sur les performances mesurées lors de l‘épreuve de Wingate et augmente 
même l‘indice de fatigabilité.  








Etude 2: Effet d‘une hyperventilation suivie d‘une minute de récupération sur la 





Notre première étude a permis de montrer qu‘une hyperventilation (HV) brève mais intense permet 
d‘obtenir des modifications significatives des valeurs de PETCO2 de l‘ordre de 10 mmHg suggérant une 
modification de +0.08 des valeurs de pH. Cette modification est inférieure à celle reportée par Ziegler (2002) 
mais proche de celle mesurée dans des études ayant utilisé une ingestion d‘ions bicarbonates et observant des 
effets significatifs sur les performances subséquentes. L‘hypothèse a alors été émise que la fatigue engendrée 
par la réalisation des 6 mouvements respiratoires d‘amplitude maximale avait pu retentir sur les performances 
mesurées lors de l‘épreuve de Wingate. En effet, l‘indice de fatigabilité (IF) était significativement supérieur 
dans les conditions HV comparées aux conditions normales. Dans cette deuxième étude il a été décidé 




Vérifier si l‘introduction d‘une minute de récupération entre la fin de l‘HV et le début de l‘épreuve de 





Les performances mesurées lors des deux tests de Wingate apparaissent dans le tableau 1. Les puissances 
maximales et moyennes mesurées lors des deux tests ne diffèrent pas significativement. L‘indice de 
fatigabilité est également comparable dans les deux conditions 12.70 (4.52) vs. 12.77 (4.78) respectivement 
pour les conditions normales et les conditions HV. Dans les deux tests l‘évolution de la puissance était 








comparable, celle-ci augmentait rapidement dans les premières secondes pour atteindre un pic et diminuer de 
manière linéaire. 
 
Tableau 1 : Performances et contribution aérobie detreminées lors de l’épreuve de Wingate réalisées 













Valeurs des moyennes ± déviations standards 
Ppic : puissance maximale enregistrée pendant le test ;Pmin; puissance minimale enregistrée pendant le test ; 
IF : index de fatigabilité ; PETCO2 : pression partielle en dioxyde de carbone en fin d'expiration ; FC :fréquence cardiaque à la fin du test Wingate. 
* Différence Significative: P<0.05. 
** Différence Significative: P<0.01. 
 
La valeur minimale du PETCO2 atteinte après 30s d‘hyperventilation est en moyenne 27.09mmHg dans les 
conditions HV. Cette valeur de PETCO2 correspond,  selon l'équation de Dubose (1983), a une variation du 
pH de 0.104 unité (variation du pH= 0.08x (40-PETCO2 mesuré) /10= 0.08 x (40-27) /10= +0.104 unités pH). 
Cette valeur remonte lors de la période de récupération et atteint 34.64mmHg juste avant l‘épreuve de 
Wingate. Cette valeur reste significativement inférieure à celle mesurée dans des conditions normales juste 
avant le test de Wingate (34.64 (1.50) contre 36.36 (1.91) mmHg respectivement, P<0.05).  
 















































































Concernant la contribution aérobie on note deux évolutions comparables, les valeurs mesurées et moyennées 
par tranches de 5 secondes ne diffèrent significativement pas entre les deux conditions (Figure 1).  
 
Figure 1: Evolution de la contribution aérobie durant le test de Wingate dans les conditions normales 





















Lors des deux premières études nous avons pu vérifier les effets significatifs de l‘hyperventilation sur 
les valeurs de PETCO2 et donc son effet supposé sur le pH sanguin. Cependant, dans ces deux études les 
performances réalisées dans les conditions HV n‘étaient pas significativement supérieures à celles réalisées 
dans des conditions normales. A l‘inverse l‘index de fatigabilité était supérieur dans les conditions HV 
comparées aux conditions normales. L‘ajout d‘une minute de récupération dans la deuxième étude permet de 
supprimer cet inconvénient mais est sans effet sur la performance. Plusieurs hypothèses peuvent être émises 
pour expliquer cette absence d‘effet positif de l‘HV sur la performance, nous en avons retenu une 
principalement : l‘intervalle de temps de 1 minute entre la fin de l‘HV et le début du test permet une trop 
grande remontée des valeurs de la PETCO2 qui même si elles restent significativement inférieures, le sont 
beaucoup moins que immédiatement à l‘arrêt de l‘HV. Dans cette dernière étude et aux vues des cinétiques de 
PETCO2, la durée entre la fin de l‘hyperventilation et le début du test à été fixée à 30 secondes. De plus et afin 
d‘augmenter les chances de voire ce type d‘hyperventilation avoir des effets significatif sur les performances, 
un test de 50 m crawl à été préféré au test de Wingate. En effet, le but premier de ce travail de thèse est de 
vérifier si une hyperventilation brève mais intense (donc utilisable lors d‘une compétition) peut permettre 
comme cela était le cas dans l‘étude de Ziegler (2002) d‘améliorer les performances de sprint. Le 50 m crawl 
présente ici bien des avantages afin de vérifier les effets potentiels de ce type d‘HV. Dans ce cas l‘HV peut 
avoir un double effet positif : premièrement un effet préventif sur la baisse du pH comme cela peut s‘expliquer 
pour le test de Wingate ; deuxièmement en permettant de réduire le nombre de cycles respiratoire lors de la 
course et donc de réduire le moins souvent possible la vitesse de nage. En effet, lors de chaque prise d‘air, la 
vitesse de nage est réduite significativement (Vizos et al., 2007, Psycharakis and McCabe 2011). 
 
 










Vérifier si une hyperventilation peut permettre de modifier significativement la performance au 50m crawl 
chez des jeunes nageurs.  
 
RESULTATS 
Les résultats de cette étude sont regroupés dans le tableau 1. Ici on note premièrement que les temps 
aux 25 m et au 50 m sont significativement inférieurs dans les conditions HV comparés aux conditions 
normales. La vitesse moyenne de nage sur l‘épreuve de 50 m crawl est donc significativement supérieure dans 
les conditions HV.  
 
Concernant  les paramètres biomécaniques, on note que le rythme des cycles ainsi que l‘index de 
coordination sont significativement supérieurs dans les conditions HV alors que la longueur des cycles est 
comparable dans les deux conditions.  
 
Le nombre de prise d‘air est significativement inférieur lors des conditions HV comparées aux conditions 
normales (2.66 ± 1.41 vs 1.88 ± 0.92, P<0.01 respectivement pour les conditions HV et normales).  
 
Enfin, les valeurs de lactatémies mesurées au repos et à l‘arrêt du 50 m crawl ne sont pas significativement 
différentes dans les deux conditions.  
 









Tableau 1: Performances, nombres de prise d’air, lactatémies et paramètres biomécaniques déterminés 







































Distance parcourue avant 











Lactatémie après 3 





Valeurs des moyennes ± déviations standards.* Différence Significative: P<0.05.  
  ** Différence Significative: P<0.01. 










Cette étude montre qu‘une hyperventilation préexercice de 30 secondes suivie d‘une période de trente 
secondes de récupération permet d‘augmenter significativement la vitesse de nage lors d‘un 50m crawl. En 
effet, dans cette étude la vitesse moyenne du 50m était significativement supérieure dans les conditions HV 
comparées aux conditions normales de 1.03% ± 0.82. On notera aussi que sur les 9 nageurs, un seul à vu sa 
performance chutée dans les conditions HV (-0.21%). Cette amélioration des performances de 1.03% peut 
paraitre relativement faible mais correspond en termes de temps a environ 3 dixième de seconde ce qui est très 
significatif dans une discipline ou les trois à quatre premiers sont souvent dans la même seconde.  
Dans cette étude il semble que l‘effet de l‘hyperventilation sur le nombre de cycles respir atoires contribue 
pour beaucoup à expliquer les meilleures performances en conditions HV. Celui-ci est réduit de 24.80% ± 
20.67 en conditions HV avec une variation de 0 à 50% or il est bien admis que la vitesse de nage diminue 
significativement lors de chaque prise d‘air (Vezos et coll. 2007, Psycharakis et McCabe 2011). Dans le même 
sens la distance parcourue avant la première prise d‘air est elle significativement supérieure dans les 
conditions HV comparées aux conditions normales (29.77 ± 8.67 vs 23.55 ± 6.10 P<0.01) ce qui représente 
une augmentation de 26% (variation de 0 à +53%).  
   
En ce qui concerne l‘analyse biomécanique le rythme des cycles de bras est en moyenne légèrement 
supérieur dans les conditions HV et l‘amplitude des cycles est maintenue constante ce qui permet une 
augmentation significative de la vitesse de nage. L‘index de coordination est significativement supérieur dans 
les conditions HV et positif dans les deux conditions ce qui correspond à la coordination de superposition 
(IdC>0%) et permet d‘expliquer les meilleures performances en conditions HV. En effet, comme 
précédemment décrit par Chollet et coll. (2000), une augmentation de l‘index de coordination est directement 
en rapport avec une augmentation de la vitesse de nage. Cette étude suggère alors que la vitesse supérieure 




En conclusion cette étude montre qu‘une hyperventilation de 30 secondes suivie de 30 secondes de 
récupération permet d‘augmenter significativement la vitesse de nage lors d‘un 50 m crawl.  

































L‘objectif de notre première étude était de vérifier les effets d‘une alcalose hypocapnique sur les 
performances mesurées lors d‘une épreuve de Wingate. Cette alcalose est induite par une hyperventilation 
préexercice maximale mais brève (30 secondes), et peut donc facilement être transposée sur le terrain.  
Dans cette première étude nous remarquons premièrement que l‘hyperventilation proposée a eu un 
effet significatif sur les valeurs de FECO2  et PETCO2. En effet, celles-ci sont significativement inférieures 
dans les conditions HV soit après 6 cycles respiratoires d‘amplitude maximale réalisés en 30 secondes. Cette 
baisse significative des valeurs de PETCO2 traduit une baisse significative des valeurs de PaCO2 et donc 
probablement une hausse significative du pH sanguin comme vérifié par Ziegler et al. (2002). Dans notre cas, 
cette hausse du pH sanguin peut être estimée à + 0,08 à l‘issue de HV, soit un pH post hyperventilation de 
l‘ordre de 7,5. Cette modification estimée du pH sanguin est inférieure à celle rapportée par Ziegler et al. 
(2002)  (pH post hyperventilation : 7,60, soit une variation de l‘ordre de + 0,17) mais n‘en demeure pas moins 
significative si bien qu‘elle reste susceptible d‘influencer positivement les performances lors de l‘épreuve de 
Wingate. 
Les performances réalisées par nos sujets sont comparables dans les deux conditions : avec ou sans 
hyperventilation. Les valeurs de Tpic et Ppic ne diffèrent pas significativement entre les deux passages. De 
plus, et contrairement à nos suppositions, l‘IF est supérieur en conditions HV alors que celui-ci n‘était pas 
significativement modifié dans l‘étude de Ziegler et al. (2002). 
Nos résultats s‘opposent donc à ceux rapportés par Ziegler et al. (2002)  chez des sujets plus entraînés 
(Ppic :12,3 versus 9,3 W/kg). En effet, notre étude ne montre pas un effet significativement positif d‘une 
hyperventilation sur les performances mesurée lors de l‘épreuve de Wingate. Cela peut sûrement s‘expliquer 
par une moindre modification du pH initial dans notre étude comparée à celle de Ziegler et al. (2002). On 
notera cependant que cette variation supposée de pH dans notre étude est comparable à celle reportée dans des 
études utilisant une ingestion de bicarbonates et observant des effets positifs sur les performances  (Zajac et al., 
2009 ;  Siegler et al., 2010). Si on ajoute à cela le fait que l‘IF est augmenté, on peut se poser la question de la 
fatigue engendrée par l‘hyperventilation et la possibilité d‘introduire une légère récupération entre HV et 
exercice.  
Enfin, il est important de noter que dans l‘étude de Ziegler et al. (2002), il semble que les 
performances supérieures puissent s‘expliquer par une plus grande sollicitation de la filière anaérobie lactique 
rendue possible par une augmentation significative du pH initial. Dans notre observation, nous ne disposons 
pas des valeurs de lactatémie, en revanche, dans la mesure où les performances pic sont identiques, les indices 








de fatigabilité peu différents et les sollicitations de la filière aérobie très inférieures, nous pouvons avancer 
l‘hypothèse d‘une sollicitation plus importante des filières anaérobies et notamment la filière anaérobie 
lactique comme précédemment décrit par Ziegler et al. (2002). Dans ce cas, une moindre sollicitation de la 
voie aérobie peut s‘expliquer probablement par une réduction de l‘apport d‘O2  aux tissus. En effet, la baisse 
très probable de la PaCO2  a pu entraîner une vasoconstriction périphérique réflexe ce qui a pu réduire 
l‘apport d‘O2 aux tissus. Dans notre étude, les valeurs de VO2 significativement inférieures lors du test réalisé 
après HV vont dans ce sens.  
 
La deuxième étude est effectuée dans des conditions similaires à la première. Les sujets ont réalisé le 
même protocole d‘hyperventilation (6 cycles respiratoires d‘amplitude maximale) puis nous leur avons 
accordés 1 min de récupération passive avant d‘effectuer le test de Wingate.  
La seule différence entre les deux tests consiste à introduire un temps de récupération d‘une minute. 
Ainsi, dans cette deuxième étude, aucune différence n'a été identifiée entre les performances mesurées durant 
le test de Wingate réalisé soit dans des conditions normales, soit après 30s d‘hyperventilation volontaire, 
suivie d'une minute de récupération. Ces résultats sont similaires à ceux observés dans notre étude précédente 
et montrent encore une fois que durant un sprint une hyperventilation volontaire de 30s n'affecte pas la 
performance. Cependant, et contrairement à ce que nous avons constaté précédemment, aucune différence 
n'est observée concernant l'indice de fatigabilité. Ainsi, il semblerait que la minute de récupération introduite 
entre la fin de l'hyperventilation et le début du test de Wingate, à eu un effet bénéfique. Cependant, il est 
important de mentionner que durant cette minute, les valeurs de PETCO2 remontent. En fait, les valeurs de 
PETCO2 inférieures à 30mmHg (moyennes 27.09 (2.02)) après la fin de l‘HV remontent pour finir par 
atteindre en moyenne 34.63 (1.50) mmHg à la fin de la période de récupération ce qui représente une variation 
négligeable des valeurs de pH comparée aux variations reportées dans les études ayant utilisé des 
supplémentations en ion bicarbonates. En effet, dans les études utilisant une supplémentation en bicarbonates 
ont observé une augmentation moyenne de +0.08 (Zajac et al., 2009) et + 0.07 (Siegler et al., 2010) des 
valeurs de pH. 
Dans notre étude on peut estimer la variation de pH à +0.104 à la fin de l'hyperventilation mais à 
l‘issue de la minute de récupération celle-ci n‘est plus estimée qu‘à +0.043 une minute.  
De nouveau, cette étude est différente de celle de Ziegler et al. (2002) qui a prouvé l'existence d'un 
effet bénéfique de l'hyperventilation sur les performances durant le test de Wingate. Dans l'étude de Ziegler et 








al. (2002), l'hyperventilation est bien plus prolongée et dure 15 minutes et le changement au niveau des 
valeurs de PETCO2 est beaucoup plus important (la valeur après HV = 20.62 correspond à une variation 
théorique du pH de 0.16; les valeurs de pH mesurées étaient 7.426 avant l'hyperventilation et 7.596 après  soit 
une variation de +0.17. Ici on notera que la valeur de variation de pH que l‘on peut estimée à l‘aide de la 
formule de Dubose (1983) (+0.16) est très proche de celle mesurée (+0.17). Toutefois il semble difficile 
d‘utiliser une telle hyperventilation lors d‘une compétition. De même dans le cas d‘une hyperventilation 
maximale, il semble difficile d'augmenter beaucoup le nombre de cycles respiratoires afin de réduire plus les 
valeurs de PETCO2 pour qu'elles atteignent des valeurs proches à 20mmHg. En fait, si ce type 
d'hyperventilation maximale persiste, le risque pour les sujets de présenter des vertiges augmente 
considérablement. Dans ce cas nous pouvons préciser que deux des 11 sujets présents dans notre deuxième 
étude ont rapporté un léger étourdissement à la fin de l'hyperventilation même si cela n‘a pas affecté leur 
performance lors de l‘épreuve de Wingate réalisée une minute après. Si 30 secondes semblent suffisantes pour 
significativement diminuer les valeurs de PETCO2 et par conséquent surement augmenter les valeurs de pH de 
manière aussi importante que dans des études ayant utilisé des supplémentations en ions bicarbonates et 
observant une amélioration des performances, nous devons alors remettre en question le temps de 
récupération. 
  
Finalement, dans cette deuxième étude, les contributions aérobies mesurées durant les deux conditions 
(avec ou sans hyperventilation) n'ont pas changé significativement.  
Pour conclure, cette deuxième étude montre que l‘introduction d‘une minute de récupération entre 
l‘HV et l‘épreuve de Wingate permet de supprimer  l'augmentation de l'indice de fatigabilité reporté dans 
notre première étude mais n‘a aucun effet sur les performances. Dans ce cas il semble que cela soit dû à la 
remontée trop importante des valeurs de PETCO2 lors de la minute de récupération. Pratiquement on peut 
penser que la réduction de moitié du temps de récupération (30 sec) devrait permettre de commencer le test 
avec une valeur faible de PETCO2 et donc probablement des valeurs élevées du pH sanguin tout en n‘affectant 
pas l‘index de fatiguabilité. Cependant on ne peut pas exclure que par une pratique régulière de ce type 
d‘hyperventilation les sujets présentent des adaptations leur permettant de mieux tolérer cette baisse des 
valeurs de PETCO2 et donc de pouvoir prolonger l‘HV entrainant ainsi des modifications des valeurs de pH 
plus importantes.  
 









Notre troisième et dernière étude montre que le type d‘hyperventilation que nous avons utilisé dans 
nos deux premières études peut significativement augmenter la vitesse moyenne de nage lors d‘un 50m crawl. 
Dans cette étude la vitesse moyenne de nage dans les conditions HV est augmentée en moyenne de 1.03±0.82 
% et inférieure chez un seul sujet (-0.21%). Cette amélioration des performances ne semble pas pouvoir 
s‘expliquer par une plus grande sollicitation de la filière anaérobie lactique car les valeurs de lactatémies sont 
identiques dans les deux conditions.  
Dans cette étude il semble que les meilleures performances réalisées dans les conditions HV soient 
liées principalement à la baisse significative du nombre de prises d‘air effectuée lors du 50m. En effet, le 
nombre de prise d‘air est diminué de 24.80±20.67% dans les conditions HV. Cela permet ainsi de moins 
perturber la vitesse d‘avancement dont on sait qu‘elle est significativement réduite lors de chaque prise d‘air 
(Vezos et al., 2007, Psycharakis et McCabe 2011). En pratique le nombre de prise d‘air est inférieur chez tous 
les sujets excepté un avec des valeurs qui oscillent entre 0 et 50% de réduction. Dans le même sens la distance 
parcourue avant la première prise d‘air est significativement supérieure dans les conditions HV comparées aux 
conditions normales (29.77±8.67 vs 23.55±6.10 P<0.01 respectivement pour les conditions HV et normales). 
L‘hyperventilation joue ici un role important dans la réduction de la soif d‘air et permet l‘a mélioration des 
performances du fait d‘une moindre perturbation de la vitesse d‘avancement lié au besoin de respirer lors de la 
course. Cela est lié directement à l‘abaissement des valeurs de PETCO2 qui témoignent d‘un abaissement de la 
pression partielle en CO2 au niveau sanguin. 
D‘un point de vue biomécanique, les résultats montrent que la longueur parcoure par cycle de bras est 
en moyenne légèrement supérieure dans les conditions HV ce qui associé a une augmentation significative de 
la fréquence permet d‘expliquer les meilleures performances réalisées dans les conditions HV. L‘index de 
coordination est lui aussi significativement améliorer dans les conditions HV comparées aux conditions 
normales. Cette valeur, supérieure à 1 dans les conditions HV correspond à une coordination dites en 
superposition. Dans ce cas les valeurs supérieures mesurées en conditions HV permettent d‘expliquer 
directement les meilleures performances car celles-ci sont directement liées (Chollet et al., 2000). Ces valeurs 
supérieures de l‘index de coordination suggèrent que les meilleures performances réalisées dans les conditions 
HV soient imputables à des forces de propulsion pus importante.  





















Ce travail présente plusieurs limites.  
Premièrement, les valeurs de variations de pH sont toutes estimées à partir des variations des valeurs de 
PETCO2 et non mesurées. De plus les valeurs de lacatatémies qui permettent d‘estimer indirectement la 
production d‘acide lactique et donc la sollicitation de la filière anaérobie lactique n‘ont pu être mesurées que 
lors de la dernière étude. Les concentrations sanguines en ions bicarbonates n‘ont pas été mesurées non plus 
ce qui rend difficile les discussions des études.  
Deuxièmement, les sujets des études 1 et 2 ne sont pas des spécialistes de sprint. Ceux sont des sujets très 
actifs, étudiants en éducation physique mais pas des sprinteurs chez qui la sollicitation de la filière anaérobie 
lactique est beaucoup plus importante lors d‘exercices de sprint.  
Enfin le faible nombre de sujets dans les études pourrait expliquer l‘absence de significativité de certaines 
différences. 
 

































En conclusion ce travail montre qu‘une hyperventilation brève mais intense peut modifier 
significativement les valeurs de PETCO2 et permettre l‘augmentation des performances lors d‘un 50 crawl si 
elle est suivie de 30 secondes de récupération passives. Ce résultat semble s‘expliquer principalement du fait 
des effets de l‘hyperventilation sur la sensation de soif d‘air. En effet, dans les conditions HV le nombre de 
prises d‘air lors du 50m crawl est significativement inférieur à celui observé dans les conditions normales. La 
vitesse de nage s‘en trouve alors moins perturbée ce qui permet de meilleures performances.  
  
Cette pratique doit encore pouvoir être améliorée notamment en individualisant le temps 
d‘hyperventilation et le délai entre l‘hyperventilation et l‘épreuve à réaliser. En effet, on note de grandes 
différences entre les sujets au niveau de la vitesse à laquelle les valeurs de PETCO2 remontent à l‘issue de 
l‘hyperventilation. De même, chez  les personnes ayant une faible capacité pulmonaire maximale, il serait 
important d'essayer d'augmenter le temps de l'hyperventilation. Chez ces dernières, le temps d’hyperventilation pourrait passer de 30 à 40 secondes soit non plus 6 mais 8 cycles respiratoires 
maximaux. Dans tous les cas, ce type d’hyperventilation devra être testé lors de plusieurs séances d’entrainement  avant d’être utilisé pendant les compétitions. 
 
Enfin, on retiendra que ce travail a permis de mettre en place un procédé simple et non contraignant 






























Ce travail de thèse a permis de montrer qu‘une hyperventilation brève mais intense est susceptible 
d‘améliorer les performances lors d‘un 50 mètres nage libre s‘il est suivit d‘une période de récupération 
passive de 30 secondes. Les effets de l‘hyperventilation sur la réduction du nombre de cycles respiratoires 
semblent être la principale cause de cette amélioration de la performance. Cependant on ne peut exclure un 
effet significatif sur le pH. Dans une prochaine étude il serait intéressant de réaliser un test de Wingate après 
une hyperventilation identique suivie de 30 secondes de récupérations passive comme c‘était le cas dans notre 
troisième étude. Dans ces conditions de laboratoire, il sera aussi plus facile de mesurer d‘autres variables qui 
nous permettraient de mieux expliquer les effets de l‘hyperventilation. Il s‘agirait dans cette prochaine étude 
de mesurer les valeurs du pH sanguin avant et après le test, de la consommation d‘oxygène lors de l‘exercice 
afin de calculer la contribution aérobie, des concentrations en ions bicarbonates avant et après le test ainsi que 
les valeurs de lactatémie et les variations du volume plasmatique. 
 
Enfin, comme c‘est le cas dans les travaux qui étudient les effets des ions bicarbonates il serait par la 
suite intéressant de mesurer les effets de plusieurs hyperventilations sur les performances lors de répétitions de 
sprint. Dans ce cas, il s‘agirait de montrer les effets de la réalisation d‘une hyperventilation avant chaque 
sprint sur les performances. Des résultats positifs permettraient ainsi d‘optimiser les séances d‘entrainement 
en sprint. 
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Objectif. – Mesurer l’impact d’une hyperventilation volontaire (HV) préexercice sur les performances lors de l’épreuve de Wingate. 
Protocole. – Sept sujets ont réalisé le test de Wingate, soit dans des conditions normales, soit après six cycles inspiration/expiration maximaux 
réalisés en 30 secondes. Les échanges gazeux étaient mesurés en cycle à cycle durant tout le test. 
Résultats. – Les performances pic mesurées ne diffèrent pas significativement entre les deux tests, en revanche, l’index de fatigabilité (IF) est 
significativement supérieur lorsque le test est réalisé après une hyperventilation. 
Conclusion. – Une hyperventilation préexercice n’affecte pas les puissances pic, mais semble perturber le maintien de celles-ci sûrement du fait 
d’une moindre contribution de la voie aérobie. 





Aim. – To determine the effect of a preexercise hyperventilation (HV) on performance measured during the Wingate test. 
Protocol. – Seven subjects realized the Wingate test whether in normal condition or after the realization of six maximal respiration cycles realized 
in 30 s. Gas exchanges were recorded breath by breath throughout the test. 
Results. – Pic power measured during the test was not significantly different after HV. In opposite, the fatigability index (FI) was significantly 
higher after HV. 
Conclusion. – A HV does not affect maximal power, but seems to reduce aerobic contribution, which may explain the higher FI observed after 
HV. 
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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Les performances de sprint dépendent de nombreux facteurs 
aussi bien biomécaniques que métaboliques. En effet, il est bien 
admis que le pourcentage de fibres de type IIb est bien corrélé à : 
 
•  la vitesse de course sur 40 m ou ; 
•  la performance lors du test de charge vitesse. 
 
On sait également que lors d’un sprint, la vitesse décroît 
assez précocement. En effet, même chez des sprinters de haut 
niveau la vitesse maximale de course est très rarement mainte- 
nue au-delà de 80 m. Celle-ci est souvent atteinte dès 40 m pour 
ensuite se stabiliser, puis chuter dans les 20 à 30 derniers mètres 
selon le niveau des sujets. La performance en sprint est donc 
très liée (d’autant plus que le sprint se prolonge) à l’aptitude à 
lutter contre la fatigue. Cette chute de la vitesse est principa- 
lement liée à la baisse des stocks de phosphagènes, mais aussi 
très rapidement à une acidose liée entre autre à l’accumulation 
d’acide pyruvique qui va se transformer en acide lactique qui 
se dissocie en ion lactate + H+ . Beaucoup d’études se sont inté- 
ressées aux effets de différentes substances sur l’amélioration 
du pouvoir tampon du sang. Les ions bicarbonates sont les plus 
étudiés [1,2]. Il s’agit alors d’entraîner une alcalose via la réac- 
tion HCO3 − + H+ → H2 CO3 → H2 O + CO2  et ainsi de mieux 
prévenir et/ou mieux lutter contre l’acidose métabolique lors de 
l’exercice [4]. Une hyperventilation peut tout aussi bien entraî- 
ner une alcalose (alcalose hypocapnique). En ce sens, Ziegler 
et al. [3] ont pu vérifier qu’une hyperventilation préexercice 
(15 minutes) pouvait permettre d’améliorer les performances 
lors de l’épreuve de Wingate. Ce type d’hyperventilation d’une 
durée de 15 minutes reste, cependant, peu transposable lors des 
pratiques sportives. Lorsque l’on connaît les troubles digestifs 
qu’occasionnent souvent l’ingestion de bicarbonates de sodium, 
il peut paraître surprenant qu’aucune étude ne se soit ensuite 
intéressée aux effets d’une hyperventilation volontaire préexer- 
cice sur les performances à l’exercice de sprint. Dans ce travail, 
nous avons voulu vérifier les effets d’une alcalose hypocap- 
nique induite par une hyperventilation préexercice maximale, 
mais brève (30 secondes) donc plus facilement transposable sur 
le terrain, voire en compétition, sur les performances mesurées 
lors d’une épreuve de Wingate. 
 
2. Matériel et méthodes 
 
Le protocole expérimental a été approuvé par le comité 
d’éthique de l’université de Balamand et un accord écrit des 
sujets était préalable au début des tests. 
 
2.1. Les sujets 
 
Sept  sujets  masculins actifs  ont  accepté  de  participer à 
cette étude. Ils pratiquent tous régulièrement des activités phy- 
siques. Mais aucun de ces sujets n’est spécialiste de sprint ou 
d’endurance, et ne s’entraîne plus de trois fois par semaine. 
Ils sont âgés en moyenne de 20,85 ans (1,28), pour une taille 
de  176,5 cm  (3,66)  et  pèsent  en  moyenne 76,78 kg  (4,16). 
Leur consommation maximale d’oxygène estimée par le test 
d’Astrand est de 3,07 l/min (0,42), soit 41 ml/min par kilo- 
gramme. 
 
2.2. Protocole expérimental 
 
Dans un premier temps, nous avons déterminé le nombre de 
mouvements respiratoires nécessaires à une modification signi- 
ficative de la pression partielle en dioxyde de carbone dans l’air 
de fin d’expiration (end-tidal carbon dioxide level : PETCO2 ). 
Celui-ci correspond à six respirations maximales. En effet, si 
un sujet effectue moins de quatre mouvements, il n’y a pas de 
variations significatives de PETCO2 , valeur à partir de laquelle 
il nous est possible d’évaluer une modification du pH sanguin 
grâce à la formule : variation de pH 0,08x (40 − PETCO2  mesu- 
rée)/10 [4]. Dans ce cas, nous avions également une variation de 
pH (estimée) comparable à celle reporté dans les études ayant 
utilisé l’ingestion de NaHCO3 − [1,2]. 
Dans un deuxième temps, sept sujets ont réalisé à trois 
reprises le test de Wingate. En pratique, le protocole s’étalait 
sur trois semaines : les sujets se rendaient au laboratoire une 
fois par semaine à chaque fois le même jour de la semaine et à 
la même heure de la journée. Lors de chaque journée les sujets 
réalisaient un test d’Astrand, puis le test de Wingate soit : 
 
•  la  première journée :  dans  les  conditions normales, sans 
mesure des échanges gazeux afin de familiariser les sujets 
au laboratoire et au test ; 
•  les deuxième et troisième journées : soit dans les condi- 
tions  normales,  soit  après  six  mouvements  respiratoires 
d’amplitude maximale réalisés en 30 secondes immédiate- 
ment avant l’épreuve de Wingate (tirage au sort). 
 
Lors des trois journées, l’échauffement consistait en la réa- 
lisation d’un test d’Astrand. La réalisation de ce test nous 
permettait d’estimer la consommation maximale d’O2 des sujets 
et de vérifier sa stabilité tout au long des trois semaines pendant 
lesquelles se déroulaient les tests. Lors de l’épreuve de Win- 
gate, la charge appliquée lors du test est pour tous les sujets et 
lors des trois tests égale à 10 % de leur poids corporel mesuré 
le premier jour. Lors des deux derniers passages, les échanges 
gazeux sont mesurés en cycle à cycle, tout au long du test et 
pendant dix minutes de récupération, grâce à un système automa- 
tisé (CPX, Medical Graphics, St. Paul, Minnesota, États-Unis). 
Cela nous permet d’avoir accès aux valeurs de consommation 
d’oxygène durant le test de Wingate (VO2 ), VCO2 , pourcentage 
d’oxygène moyen (FEO2 ), pourcentage de dioxyde de carbone 
moyen (FECO2 ) et PETCO2 . 
Lors de l’épreuve de Wingate les valeurs de Tpic, Vpic, 
Vmin et de Ppic et Pmin sont retenues : Tpic correspond au 
temps en seconde mis pour atteindre le pic de vitesse, Vpic 
à la vitesse maximale enregistrée pendant le test ; Vmin à la 
vitesse minimale enregistrée à la fin du test, Ppic à la puis- 
sance maximale développée pendant le test et enfin, Pmin à 
la puissance minimale développée pendant le test. L’index de 
fatigabilité (IF) exprimé en W/s est obtenu par la formule sui- 
vante : (Ppic − Pmin)/(30 − Tpic). Il correspond à la chute de 
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puissance en watt observée à partir du moment où le sujet a 
atteint sa puissance maximale. La VO2  moyenne était calculée à 





Tous les résultats sont exprimés en moyennes et erreurs stan- 
dard. Pour juger de la significativité des différences nous avons 
utilisé le test t de Student pour séries appariées. Un p < 0,05 était 








Dans cette étude nous remarquons premièrement que 
l’hyperventilation proposée a eu un effet significatif sur les 
valeurs de FECO2   et PETCO2 , puisque celles-ci sont signifi- 
cativement inférieures dans les conditions HV. Cette baisse 
significative de la PETCO2  traduit très probablement une baisse 
significative de la PaCO2  et donc une hausse significative du pH 
sanguin comme vérifier par Ziegler et al. [3]. Dans notre étude 
cette hausse du pH sanguin peut être estimée à + 0,08 à l’issue 
de HV, soit un pH posthyperventilation de l’ordre de 7,5. Cette 
modification probable du pH sanguin est inférieure à celle rap- 
portées par Ziegler et al. [3] (pH posthyperventilation : 7,60, 
soit une variation de l’ordre de + 0,18) mais n’en demeure pas 
moins significative si bien qu’elle reste susceptible d’améliorer 
les performances lors de l’épreuve de Wingate. 
Les performances réalisées par nos sujets sont comparables 
dans les deux conditions : avec ou sans hyperventilation. Les 
valeurs de Tpic et Ppic ne diffèrent pas significativement entre 
les deux passages. En plus, et contrairement à nos suppositions, 
l’IF est supérieur en conditions HV alors que celui-ci n’était pas 
significativement modifié dans l’étude de Ziegler et al. [3]. 
Nos résultats s’opposent donc à ceux rapportés par Ziegler et 
al. [3] chez des sujets plus entraînés (Ppic :12,3 versus 9,3 W/kg). 
En effet, notre étude ne montre pas un effet significativement 
positif d’une hyperventilation sur les performances mesurées 
lors de l’épreuve de Wingate. Cela peut sûrement s’expliquer 
premièrement du fait de la moindre modification du pH initial 
dans notre étude comparée à celle de Ziegler et al. [3]. On notera 
cependant que cette variation supposée de pH dans notre étude 
est comparable à celle reportée dans des études utilisant une 
ingestion de bicarbonates et observant des effets positifs sur 
les performances [1,2]. Si on ajoute à cela le fait que l’IF soit 
augmenté, on peut se poser la question de la fatigue engendrée 
par l’hyperventilation et la possibilité d’introduire une légère 
récupération entre HV et exercice. 
Enfin, il est important de noter que dans l’étude de Ziegler 
et al. [3], il semble que les performances supérieures puissent 
s’expliquer par une plus grande sollicitation de la filière anaéro- 
bie lactique rendue possible par une augmentation significative 
du pH initial. Dans notre étude nous ne disposons pas des valeurs 
de lactatémie, en revanche, dans la mesure ou les performances 
pic sont identiques, les indices de fatigabilité peu différents et 
les sollicitations de la filière aérobie très inférieure, nous pou- 
vons avancer l’hypothèse d’une sollicitation plus importante des 
filières anaérobies et notamment la filière anaérobie lactique 
comme précédemment décrit par Ziegler et al. [3]. Dans ce cas, la 
moindre sollicitation de la voie aérobie peut s’expliquer proba- 
blement par une réduction de l’apport d’O2 aux tissus. En effet, 
la baisse très probable de la PaCO2  a pu entraîner une vasocons- 
triction périphérique réflexe ce qui a pu réduire l’apport d’O2 
aux tissus. Dans notre étude, les valeurs de VO2  significative- 
ment inférieures lors du test réalisé après HV (Tableau 2) vont 




Charges moyennes utilisées lors du test de Wingate et performances des sujets lors de l’épreuve mesurées lors du premier test de familiarisation (j1), lors du test 
réalisé dans les conditions normales (NO) et lors du test réali11sé après hyperventilation (HV) 
 
Charge (kg)    Ppic (W/kg)    Tpic (s)    IF (W/s)  
j1 NO HV  j1 NO HV  j1 NO HV  j1 NO HV 
7,7 7,7 7,7  8,66 9,26 9,43  9,71 9,3 9,71  7,77 9,55 11,38* 
0,41 0,41 0,41  2,6 3,0 2,8  0,52 0,42 0,6  1,79 2,39 2,67 
Valeurs moyennes et erreurs standard ; * : différence significative entre NO et HV, p < 0,05 ; Ppic : puissance maximale enregistrée pendant le test ; Tpic : temps 
nécessaire à l’atteinte du pic de vitesse. IF : index de fatigabilité. 
 
Tableau 2 
Pourcentage de dioxyde de carbone moyen (FECO2 ) et pourcentage de dioxyde de carbone dans l’air de fin d’expiration (PETCO2  ) mesurés à l’issue de l’hyperventilation 
volontaire et consommation d’oxygène mesurées durant l’épreuve de Wingate 
 
VO2  moyenne (ml/min/kg)                               VO2max  (%)                               FECO2  (%)                               FEO2  (%)                                   PETCO2  (%) 
 
NO HV  NO HV  NO HV  NO HV  NO HV 
28,75 23,53*  74,7 58,3*  5,25** 4,81  15,93 17,37***  32,85* 30,00 
5,51 2,93  7,92 3,94  0,14 0,14  0,18 0, 21  1,26 0,72 
Valeurs moyennes et erreurs standard ; * : différence significative entre NO et HV, p < 0,05 ; ** : différence significative entre NO et HV, p < 0,01 ; *** : différence 
significative entre NO et HV, p < 0,0001 ; VO2  moyenne : consommation moyenne d’O2 durant le test de Wingate. 
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En conclusion, cette étude montre qu’une hyperventilation brève, mais intense permet de modifier les paramètres respira- 
toires laissant supposer une modification du pH sanguin. Celle-ci ne s’accompagne pas de modification de la puissance pic déve- 
loppée lors du test de Wingate et ne permet pas d’améliorer l’IF mesuré lors de ce test. À l’inverse, l’IF est augmenté lorsque 
le test est réalisé après une hyperventilation. De futurs travaux devront permettre de vérifier si ce type de pratique peut, mal- 
gré tout, permettre d’améliorer la résistance à l’acidose lors d’exercices intenses. Ces études futures devront notamment 
vérifier les effets de l’augmentation sensible du nombre de mou-vements respiratoires lors de l’HV mais aussi de l’aménageant 
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Introduction. — The  aim  of  this  study  was  to  measure  the  effect  of  a  pre-exercise 
hyperventilation-induced respiratory alkalosis (HV) on performance determined during the 
Wingate test. 
Summary of facts. — Eleven  subjects  performed  the  Wingate  test  twice:  under  normal 
conditions or after the completion of six maximal respiratory cycles (six maximal inspira- 
tion/expiration cycles done in 30 s) followed by a 1 min recovery period. The HV lead to a 
decrease of end-tidal carbon dioxide pressure (PETCO2 ) below 30 mmHg suggesting a signiﬁcant 
increase of blood pH. Maximal power and mean power were not signiﬁcantly different between 
the two tests. 
Conclusion. — A brief hyperventilation followed by 1 min recovery does not affect performance 
determined during the Wingate test. 








Test de Wingate 
Résumé 
Introduction. — L’objectif de cette étude était de mesurer les effets d’une hyperventilation 
volontaire sur la performance lors du test de Wingate. 
Synthèse des faits. — Onze sujets ont réalisé le test de Wingate soit dans des conditions 
normales, soit une minute après avoir réalisé une hyperventilation de 30 secondes (six cycles res- 
piratoires d’amplitude maximale). L’hyperventilation a entraîné une diminution signiﬁcative de 
la pression partielle en CO2 dans l’air de ﬁn d’expiration (PETCO2 ) en dessous de 30 mmHg sug- 
gérant une baisse signiﬁcative du pH sanguin. Cependant, la puissance pic, la puissance moyenne 
et la contribution aérobie n’étaient pas signiﬁcativement différentes entre les deux tests. 
 
∗  Corresponding author. 
E-mail address: rawadelhage21@hotmail.com (R. El Hage). 
 
0765-1597/$ – see front matter © 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved. 
http://dx.doi.org/10.1016/j.scispo.2012.08.001 
Kairouz, Kaissar. Hyperventilation et exercice de sprint prolongé : conséquence sur la performance - 2013
e16                                                                                                                                                         C. Kairouz et al. 
 
Conclusion. — Une hyperventilation suivie d’une minute de récupération n’affecte pas la per- 
formance déterminée lors du test de Wingate. 









During sprint  exercise, energy demand is  maximal and 
mainly insured by the use of the ATP reserves, the break- 
down of phosphocreatine (PCr) stores and by the anaerobic 
glycolysis which leads to acidosis. In fact, as the dura- 
2.1. Subjects 
 
Eleven physical education students, active and regularly 
engaged in different types of physical activities were tested: 
(age 20.82 [2.40] years, height 170.73 [6.37] cm, weight 
70.54 kg [8.41]; V˙O2max : 46.18 [6.10] ml min
−       − 
tion increase, the concentration of intramuscular lactic 
acid can increase from 20 to 30 folds compared to the 
resting values. This corresponds to a fall of muscular pH 
from 0.4 to 0.5 units. This accumulation of H+  in the mus- 
cle is associated to variations in the electrolytes (Na+ , 
values ± standard errors]). 
 
 
2.2. Experimental protocol 
1 kg 1 , [mean 
K+ ,  Ca2+ ,  Mg2+ ,  Cl−),  which  contribute  in  the  appear- 
ance of muscular fatigue as well as the decline of the 
metabolic output. Thus, a lot of studies focused on possi- 
ble processes able to ﬁght against acidosis. Previous studies 
have shown that induced metabolic alkalosis, via sodium 
bicarbonate (NaHCO3 ) ingestion, may improve short-term 
repeated-sprint ability probably via increased buffering of 
intracellular acidity. More hydrogen and lactate ions can 
be produced before acidity reaches a limiting level within 
the muscle cells. The beneﬁt from sodium bicarbonate 
supplementation would be a delayed onset of fatigue during 
anaerobic exercise. In shorter sprints, signiﬁcant improve- 
ments in performance have also been recorded. However, 
few studies have examined the inﬂuence of hyperventi- 
lation, another way to pre-increase blood pH, on sprint 
performances. To our knowledge, only two studies focused 
on these effects. Thus, Ziegler et al. [1] were able to ver- 
ify that a pre-exercise hyperventilation of 15 min duration 
can improve performance during the Wingate test. In fact, 
average power increased signiﬁcantly from a value of 8.53 
to 8.94 W kg−1 (+4.8%). Then, Jacob et al. [2] showed that 
a brief hyperventilation (six cycles of inspiration/expiration 
realized in 30 s with maximum capacity) was able to signiﬁ- 
cantly decrease PETCO2 values suggesting an increase of the 
blood pH. However, they failed to demonstrate any effect 
on performances measured during the Wingate test realized 
immediately after. In opposite they observed an increase of 
the index of fatigability. 
Therefore, the aim of this study was to verify whether or 
not the addition of 1 min of recovery between a 30 s hyper- 
ventilation and the Wingate test could eliminate this major 
inconvenience. In this work, we also focus on the effect 
of this kind of hyperventilation on the aerobic contribution 







The protocol was approved by the ethical committee of 
the University of Balamand and a written consent was 
obtained. 
All the subjects visited our laboratory on 3 different days 
separated by at least 3 days and a maximum of 1 week. 
On the ﬁrst day, anthropometric measurements were taken: 
height (cm) was measured in the upright position to the 
nearest 1 mm with a Seca standard stadiometer; body weight 
(kg) was measured on a Taurus mechanic scale with a pre- 
cision of 100 g. Then, all the subjects performed a maximal 
triangular test, which was used to determine their maxi- 
mal oxygen consumption (V˙O2max ). At the end of this day, 
the relation V˙O2 /Power was established for every subject, 
allowing the calculation of the theoretical demand of oxy- 
gen during the Wingate test. Subjects returned twice to the 
laboratory to accomplish the Wingate test (either in nor- 
mal conditions or 1 min after hyperventilation, six times 
2 s inspiration, 3 s expiration with maximal capacity). As 
previously shown, such a hyperventilation may induce a 
signiﬁcant decrease in PETCO2  [2]. In both experiments, 
realized between 10 am and 12 am, subjects warmed up 
on an ergocycle (10 min of cycling at 50% of V˙O2max ). Mea- 
surements were performed cycle by cycle by the automated 
system that measures gaseous exchanges (CPX Medical 
Graphics, Saint Paul, Minnesota, the United States). Besides 
V˙O2 , we kept the measurements of the carbon dioxide 
fraction in expired air (FECO2 ) and the pressure of end- 
tidal carbon dioxide (PETCO2 ). PETCO2  values measured 
immediately after the HV and 1 min after (immediately 
before the Wingate test) were analyzed. Power and speed 




2.3. Calculation of relative energy expenditure: 
graded exercise test 
 
A linear regression analysis was used on the collected step 
test data to determine the individual V˙O2 /Power relation- 
ship for each subject. This analysis allowed the calculation 
of accumulated oxygen deﬁcit (AOD) (measured in mLO2 
equivalents per kg) for each time trial by calculating the 
difference  between  the  O2   demand  for  the  respective 
speed (estimated from the relation V˙O2 /Power established 
during the graded exercise test) and the measured O2 
cost. 
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2.4. Calculation of relative energy expenditure: 
Wingate test 
 
For each subject, the CPX breath-by-breath data were 
aligned in order to exclude data that were not collected 
during the time trial. Based on the predicted VO2  from 
the individual V˙O2 /Power relationship determined from the 
graded exercise test, VO2 , speed and time were then used to 
calculate the AOD component of the time trial. This allowed 
the measurement of anaerobic and aerobic energy contribu- 
tion throughout the test. 
 
2.5. Statistical analysis 
 
Data  are  expressed  as  means ± standard  errors  (SE). 
Between and within comparison across event of relative 
aerobic  energy  contribution  were  made  by  an  anal- 
ysis of variance for repeated measures (One-way RM 
ANOVA) if Gaussian distribution was found. In the other 
case, one-way analysis of variance on ranks for repeated 
measures (RM ANOVA on Ranks) was used. Correlation 
analysis was performed by a Pearson test for normally 
distributed variables or by a Spearman rank test for non- 
normally distributed variables. Ppeak, Pmin, Tpeak, PETCO2 
min, PETCO2 max, aerobic contribution and HR were com- 
pared between the two conditions (HV and NO) using a 
paired t test. A value of P < 0.05 was accepted as the min- 
imal level of statistical signiﬁcance. All statistical analyses 
were performed using statistical software (SIGMA STAT for 





In Table 1, the values of the maximal power and the time 
to reach the maximal power during the Wingate test (peak 
time) do not differ signiﬁcantly between the two conditions 
(normal vs. hyperventilation). The aerobic contribution and 
the index of fatigability (IF) were not signiﬁcantly different 
after hyperventilation compared to normal conditions. 
According to Dubose equation’s [3], the minimal PETCO2 
reached after the 30 s hyperventilation (27.09 [2.02]) corre- 
spond to a variation of: pH variation = 0.08 × (40−PETCO2 




Figure 1    Evolution of the aerobic contribution during Wingate 
test with (HV) or without (NO) hyperventilation. 
 
value reached 34.64 1 min later and was signiﬁcantly lower 
than the one measured in normal conditions just before the 
Wingate test (34.64 (1.50) vs. 36.36 (1.91) mmHg P < 0.05, 
respectively for HV and normal conditions). The evolution 
of the power does not differ between both tests. In fact, 
in both conditions, the peak power is attained after about 
9 s and then the power decreases linearly till the end of 
the test. The aerobic contribution does not differ signiﬁ- 
cantly between both tests (Fig. 1). On average, it is 20% 
during both tests (19.6 and 22.37%, respectively for nor- 
mal conditions and HV). Finally, no correlations were found 
between performances determined during the Wingate test 
and data concerning neither anthropometrics nor aerobic 





In this study, no difference was found between performances 
measured during the Wingate test realized either in nor- 
mal conditions or after a voluntary hyperventilation of 30 s 
followed by a 1-min recovery. These results are similar to 
those of a previous study [2] and suggest that during a sprint 
on ergocycle, a voluntary hyperventilation of 30 s does not 
affect performance. However, and contrary to this previ- 
ous study [2], we do not ﬁnd any difference concerning 
 
 



















    (mmHg) (mmHg) (%)  
NO 715.92 445.79 8.73 12.70 36.27 36.36 19.60 180.5 
 (123.87) (35.87) (1.10) (4.52) (2.00) (1.91) (4.29) (12.1) 
HV 722.59 454.45 9.27 12.77 27.09*** 34.64* 22.37 174.7 
 (102.08) (52.96) (2.41) (4.78) (2.02) (1.50) (5.19) (8.5) 
Mean values ± standard errors. Ppic: maximum power determined during the test of Wingate; Pmin: minimal power determined at the 
end of the test of Wingate; FI: fatigability index; PETCO2 : partial pressure in carbon dioxide in the air at the end expiration; HR: heart 
rate at the end of the Wingate test. 
*  Signiﬁcant difference between NO and HV: P < 0.05. 
***  Signiﬁcant difference between NO and HV: P < 0.01. 
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the fatigability index. Here, it seems that the minute of recovery introduced between the end of 
hyperventilation and the beginning of the test of Wingate has a beneﬁcial effect.The addition of a period of 
recovery proved to be advantageous, as it seems to prevent the increase of the index of fatigability. On the 
other hand, it is necessary to know that during this minute PETCO2  returned to initial value. In fact, for all 
subjects, at the end of hyperventi- lation, if these values decreased under 30 mmHg (averages 
27.09 [2.02] mmHg) which corresponds to a variation of 0.1 unit pH they went back up during the end period 
of recovery so that the average value of PETCO2 after 1 min of recovery is 34.64 (1.50) mmHg. We see here 
that the minute of recov- ery can have advantages as well as disadvantages. There was no proﬁt concerning the 
pH variation, which was supposed to be beneﬁcial, as shown in the studies that used bicarbonates [4]. In fact, 
most of the studies using bicarbonates supple- mentation reported a signiﬁcantl increase of blood pH of 
about +0.17. In the present study, we estimated the pH varia- tion to be around +0.104 immediately after 
hyperventilation and +0.043 after 1 min of recovery, which is less to those reported in the studies using 
bicarbonate that observed a signiﬁcant effect on performance. Therefore, it seems inter- esting to study the 
effect of such a hyperventilation followed by a shorter recovery so that PETCO2 would have less time to back 
up. 
This study also differs from that of Ziegler [1], which proved a direct beneﬁcial effect of 
hyperventilation on performances during Wingate test. In the study of Ziegler, hyperventilation is much 
more extended so the modiﬁcation of PETCO2  is much more important (value post HV = 20.62 correspond to 
a theoretical variation of pH of 0.16; mea- sured values were 7.426 before the hyperventilation and 
7.596 after so a difference of 0.17). However, it seems difﬁcult to use this kind of hyperventilation before a 
compe- tition. Concerning our work using maximal breathing cycles, it seems difﬁcult to increase the time of 
hyperventilation and the number of respiratory cycles to reduce PETCO2 up to close values of 20 mmHg. In 
fact, if this kind of maximal hyperventilation persists, the risk of dizziness augments sig- niﬁcantly. We can 
add that, in our study, two subjects among 
11 reported that they felt a discomfort at the end of hyper- ventilation but still completed the test of 
Wingate 1 min later. If 30 s are sufﬁcient to signiﬁcantly reduced PETCO2 , and consequently the pH, then we 
may think about reducing the recovery time. 
Finally, the aerobic contributions measured during both tests (with or without hyperventilation) did not 
differ sig- niﬁcantly (19.60% vs. 22.37% respectively for NO and HV conditions). In fact, during the ﬁrst 15 
s of the test, the contribution is ﬁrst decreasing from 20 to 12% and then increasing till the end of the 
test when it reached more than 30%. There were no signiﬁcant differences between HV and NO at any points 
even though the mean values were higher under HV compared to NO conditions. This result was not 
expected. In fact, we ﬁrstly hypothesized that under HV conditions, the anaerobic contribution would have 
been higher than in normal conditions. Our results suggested that strong mobilization of the respiratory 
muscles induced by HV has lead to an increase of the tidal volume during the following Wingate test that 
has raised alveolar oxygen partial pressure, so arterial oxygen partial pressure which ﬁnally has augmented 
oxygen available for tissues. Indeed, it seems that the pre-exercise hyperventilation realized with maximal 
respiratory cycle may inﬂuence the ventilation of some subjects during the test. In fact, several subjects 
showed higher tidal volume and lower VE/VO2  ratio under HV conditions. This could be considered as an 
advantage. Although, there were important differences for some sub- jects, the average values were not 
signiﬁcantly different. Further studies should now work on the individualization of the delay between the 




In conclusion, this study shows that the addition of 1 min of recovery between the end of a 30 s maximal 
hyperventilation and the beginning Wingate test can prevent the increase of the index of fatigability that was 
reported in a previous study [2]. However, we did not observe as Ziegler [1] a signiﬁcant effect of the 
hyperventilation on performances during the test of Wingate test. This suggests that this brief hyperven- 
tilation technique still needs to be improved. In that case it seems interesting to study the effect of a 
reduced recovery duration. Practically a reduction of the recovery following HV should allow to begin the 
test with lower PETCO2 value and probably a higher blood pH value. 
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A PRE EXERCISE HYPERVENTILATION CAN SIGNIFICANTLY INCREASE 50 
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A PRE EXERCISE HYPERVENTILATION CAN SIGNIFICANTLY INCREASE 50 





Method:  9  well  trained  swimmers  (5  males  (21.0±8.51  years,  181.406±3.58  cm, 
71.2±3.96  kg)  and  4  females  (21.0±8.72  years,  166.25±5.06  cm,  55.21±2.21  kg)  
performed  a  50m  front  crawl  sprint  either  in  normal  conditions  (NO)  or  after 













Conclusion:  A  pre‐exercise  maximal  voluntary  hyperventilation  can  significantly 
increase 50m front crawl performance in well trained swimmers.  
Key words:  Sprint, Swimming, respiratory alkalosis 





In the world of swimming many coaches advice their athletes to voluntarily hyperventilate 
especially before sprint events. This pre exercise hyperventilation is supposed to 
supersaturate their blood with oxygen and remove carbon dioxide leading to what is called 
respiratory alkalosis which can induce an increase of blood pH. This pre exercise increase of 
the blood pH may help prevent the blood pH fast decrease induced by sprint exercise. Many 
studies using bicarbonate ions pre exercise supplementation in order to increase pre exercise 
blood pH and buffer capacity have reported significantly higher performances compared to 
control (Mc Naugthon et al. 2008). More recently Siegler et al. (2010) also reported a 
positive effect of sodium bicarbonate ingestion on repeated swim sprint performance. 
However an even more recent study do not reported any significant improvements of the 
performance after NaHCO3 ingestion (Joyce et al. 2012). In fact, the dosage size, the timing 
of ingestion and the exercise type seems to influence the results. Moreover bicarbonate ions 
may cause gastrointestinal upset in ~ 50% of individuals (Stellingwerf et al. 2011). A 
voluntary hyperventilation can also lead to an increase of blood pH and it has been proven 
to significantly increase the Wingate-test performances (Ziegler 2002). However, in this 
study, the hyperventilation was supervised and lasted for 15 minutes which makes it 
difficult to use during training (repetitions of sprints) and/or competition. Another study 
failed to demonstrate a significant positive effect of a pre-exercise voluntary 
hyperventilation (HV) on performance determined during the Wingate-test even though they 
manage to reduce PETCO2 values below 30 mmHg using a 30 seconds voluntary maximal 
hyperventilation  (6 maximal breathing cycles as deep as possible in 30 seconds) (Jacob et 
al. (2008). According to the formula of Dubose et al. (1983), a 10 mmHg decrease of 
PETCO2 corresponds to an increase of 0.08 pH units. This increase in comparable of those 
report by studies using bicarbonates supplementation (+ 0.07 and +0.08 respectively for 
Siegler et al 2010 and Zajac et al. 2009). We hypothesis that this fail was due to the fact that 
there was no break between the HV and the Wingate test.  Another study In a second 
attempt to verify the possible effect of a pre exercise brief hyperventilation we introduce a 
1’ passive rest period between the end of the hyperventilation and the Winagte test. In this 
study there was no effect on the performance. Here it seems that the 1 minute recovery is 
too long since it allowed the PETCO2 value to almost come back to normal (Keyrouz et al. 
in press). Thus, the aim of this study was to evaluate the effect of a 30 seconds maximal 
voluntary hyperventilation followed by 30 seconds of passive rest on the 50 m crawl 




performance. We hypothesize that under this condition the increase in blood pH due to HV 
may have a positive effect on performance in two ways: 1) reduction of fatigue by 
increasing pre exercise blood pH 2) decrease in the number of breathing cycles during the 
race which is known to significantly modify front crawl technique leading to a decrease of 




In  this  study,  all  the  subjects performed  two 50m  front  crawl  sprints,  one  in normal 
conditions (NO) and one after  a brief voluntary hyperventilation (HV) followed by 30 




The  two  sprints were  realized  in  a  randomized order  after  a 15 minute  competition 
like  warm‐up.  A  few  micro  liters  of  arterialized  capillary  blood  were  drawn  to 
determine blood lactate immediately and 3 minutes after each sprint. The blood lactate 
concentration  was  determined  enzymatically  using  a  lactate  analyzer  (Microzym, 
Cetrix, France).Finally, to avoid any mistake concerning the time of the race, evaluate 
some  biomechanical  aspects  and  to  accurately  determine  the  number  of  breathing 
cycles, the distance covered before the first air intake and the number of arms cycles, 4 




5 males  (21.0±8.51 years, 181.406±3.58 cm, 71.2±3.96 kg) and 4  females  (21.0±8.72 
years,  166.25±5.06  cm,  55.21±2.21  kg)  members  of  a  first  division  swimming  club 
volunteered to participate to this study. All subjects were used to training 6 times per 
week  (10  hours  per  week)  for  5  years  minimum.  They  were  all  informed  of  the 
protocol and possible risks associated with the study and all gave an informed written 








In  a  previous  study    (Jacob  et  al.  2008)  showed  that  6  maximal  cycles  induced  an 
average decrease of 10 mmHg of PETCO2 which corresponds to an estimated +0.08 pH 
units increase of blood pH: Blood pH variation = 0.08x (40‐ PETCO2 )/ 10 (Dubose et al. 
1983).  In  this  study  we  used  the  same  protocol  of  hyperventilation  (HV),  all  the 
subjects realized 6 maximal respiratory cycles in 30 seconds (2 seconds for a maximal 
inspiration followed by 3 seconds of maximal expiration) but  introduce a 30 seconds 




et  coll  (2008)  (no  rest  between  the  end  of  the  hyperventilation  and  the  test)  was 
higher under HV conditions compared to normal condition  







view  of  the  swimmer motion was  video  recorded  using  a  50  Hz  HD waterproof  camcorder 
(VPC‐WH1,  Sanyo).  This  camcorder was  located  at  a  depth  of  0.5 m,  at  a  distance  of  7.5 m 
laterally from the swimming trajectory, and at 15m from the end wall. The specific positioning 
of  this  camcorder  aimed  at  evaluating  the  effect  of  hyperventilation  on  spatiotemporal 
parameters  for  the  last  meters  of  the  race.  These  camcorders  enabled  us  to  calculate  the 






Three  external  side‐view  camcorders  (VPC‐WH1,  Sanyo),  synchronized  with  the 






The  arm  phases were  as  follows:  (1)  Entry  and  catch  of  the  hand  in  the water:  this 
phase corresponds to the time between the entry of the hand into the water and the beginning 






The  index  of  coordination  is  defined  as  the  time  gap  between  the  beginning  of 
propulsion in the first right arm stroke and the end of propulsion in the  first  left arm stroke, 






















Performances  and data  determined during  the  two 50 meters  front  crawl  sprint  are 
displayed in table 1. 50m front crawl average speed was significantly higher under HV 
conditions  compared  to NO  (1.81±0.13m.sec-1 vs.  1.79±0.14;  P<0.01,  respectively  for 
HV and NO) as a result, the performance improves (27.79±2.01sec vs. 28.08±2.17sec, 
P<0.01, respectively for HV and NO). The number of breathing cycles recorded during 
each  race  was  significantly  lower  during  the  HV  conditions  compared  to  normal 
conditions  (1.88±0.92  and  2.66±1.41,  P<0.01,  respectively  for  HV  and  NO). We  also 
observed  that  the  first  air  intake was  significantly delayed during  the HV  conditions 
(29.55±8.67 vs. 23.55±6.10 meters, P<0.01 respectively for HV and NO.  
The  stroke  rate was  slightly  increased under HV  conditions while  stroke  length was 
kept  nearly  constant.  Finally,  the  Index  of  coordination  was  slightly  increased  and 









In  this  study,  average  speed  during  the  first  and  the  second  25 meters were 







in HV  conditions  compared  to  normal  conditions.  This  can  contribute  to  explain  the 






2011).  In  fact,  this  value decreased  from about  24% with  a  range  of  0  to  50,  all  the 
subjects  either  had  the  same  or  a  lower  number  of  breathing  cycles  under  HV 
conditions.  In  the  same  way  the  distance  covered  before  the  first  air  uptake  is 
significantly  higher  under  HV  conditions  (29.77±  8.67  vs  23.55±6.10  P<0.01).  This 
represented an increase of 26% (range 0 to 53%). 











increased  under  HV  conditions.  At  the  same  time,  stroke  length  was  kept  nearly 




to  higher  propulsive  forces  generated  during  superposition  action  under  HV 
conditions.  
 
In  conclusion,  the  present  study  showed  that  a  brief  pre‐exercise  voluntary 
maximal  hyperventilation  can  significantly  increase  50m  front  crawl  performance  in 
well trained swimmers. This study pointed the interest of a pre exercise HV. However 
more  studies  are  now  needed  to  explain  more  clearly  our  finding.  Further  studies 
should now focus on measuring more physiological parameters such as blood pH (after 
the  HV,  after  the  test),  and  cardiac  frequency  and  the  technique  of  the  swimmers 
throughout the race in order to better understand the effect of HV on fatigue. All this 












by  reducing  the  number  of  air  uptake  and  allowing  a  higher  contribution  of  the 
anaerobic  pathway.  The  results  indicate  that  the  hyperventilation  significantly 
improves 50m front crawl performance. Because we did not measure either PETCO2 




important  to  try  to  increase  the  time  of  the  hyperventilation.  However,  in  order  to 
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Résumé 
 
Dans  ce  travail  nous  nous  sommes  centré  sur  les  effets  d’une  hyperventilation  volontaire  (alcalose 
respiratoire) sur la fatigue lors d’un sprint prolongé. Il s’agit de mesurer les effets d’une augmentation pré 
exercice du pH lors de type d’exercice anaérobique. Dans un premier temps, sept sujets ont réalisé le test 
de Wingate, soit dans des conditions normales, soit après six cycles inspiration/expiration maximaux 
réalisés en 30 secondes (HV). Les échanges gazeux étaient mesurés en cycle à cycle durant tout le test. 
Les performances pic mesurées n’ont  pas différées  significativement  entre  les  deux  tests,  en  revanche, 
l’index  de  fatigabilité  a  été  supérieur  lorsque  le  test  fut  réalisé  après  une  hyperventilation.  Lors  d’une 
seconde étude, 11 sujets ont réalisé le test de Wingate soit dans des conditions normales soit 1 minute 
après  avoir  réalisé  une  hyperventilation  de  30  secondes.  L’hyperventilation  a  entrainé  une  diminution 
significative de  la pression partielle en CO2 dans  l’air de  fin d’expiration (PETCO2) en dessous de 30 
mmHg suggérant une baisse significative du pH sanguin. Cependant, la puissance pic, la puissance 
moyenne et la contribution aérobie n’étaient pas significativement différentes entre les deux tests. Enfin, 
lors d’une dernière étude, nous avons recruté 9 nageurs de bon niveau, pour effectuer un 50m crawl ce 
soit dans des conditions normales ou bien après une HV suivie de 30 secondes de récupération passive. 
Dans cette étude, la vitesse moyenne de nage sur 50m crawl était significativement plus élevée dans les 
conditions HV comparées aux conditions normales. Le nombre de cycles respiratoire enregistrés durant 
chaque course était significativement inférieur dans les conditions HV. Nous avons ainsi pu conclure 








In this work we study the effects of a voluntary hyperventilation (respiratory alkalosis) on fatigue during 
a prolonged sprint. We measured the effects of a pre exercise increase of pH during anaerobic exercise.  
In the first test, seven subjects performed the test of Wingate, either under normal conditions, or after six 
maximal inspiration/expiry cycles carried out in 30 seconds  (HV). The gaseous exchange were measured 
cycle with cycle during the entire test. The measured peak performances did not differ significantly 
between the two tests, on the other hand, the index of fatigability was higher when the test was carried out 
after a hyperventilation. In a second study, 11 subjects performed the test of Wingate either under normal 
conditions or 1 minute after 30 seconds of hyperventilation. Hyperventilation led to a significant 
reduction in the partial pressure of CO2 in the air of the end of expiration (PETCO2) below 30 mmHg 
suggesting a significant decrease of the blood ph. However, the peak power, the average power and the 
aerobic contribution were not significantly different between the two tests.  Finally, in the last study, we 
recruited 9 high level swimmers, to carry out a 50m crawl either under normal conditions or    after a HV 
followed by 30 seconds of passive recovery. In this study, average speed of the 50m crawls was 
significantly higher under HV conditions compared to normal conditions.  The respiratory number of 
cycles recorded during each race was significantly lower in the HV conditions. We thus could conclude 
that a maximal voluntary pre exercise hyperventilation can significantly increase the performances of 
swimmers of good level at during a 50m crawl. 
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